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АНАТОМО – ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ 
Нервная система участвует во взаимодействии организма с окру-
жающей средой, регулирует все его внутренние процессы и  их постоян-
ство (температура тела, его биохимические реакции, артериальное дав-
ление – АД, питание тканей, обеспечение их кислородом и т.д.). 
Основными функциями нервной системы являются регуляция 
всех физиологических процессов растущего организма и непрерывная 
адаптация его к меняющимся условиям внутренней и окружающей сре-
ды [12].  
Различают центральную (включающую головной и спинной мозг), 
периферическую и вегетативную нервную систему, деятельность кото-
рой координирует кора большого мозга. 
Нервная система закладывается уже на самых ранних этапах эм-
бриональной стадии (2 – 3-я неделя), и в течение всего срока беремен-
ности происходят интенсивные ее рост и развитие. Ребенок рождается с 
большим по объему, но морфологически и функционально незрелым 
мозгом, дальнейшее совершенствование и дифференцировка которого 
происходят под многочисленными воздействиями внешней и внутрен-
ней среды до 20 – 25-летнего возраста. 
Головной мозг. Размеры и масса мозга при рождении относитель-
но велики – около 400 г, что составляет 1/8 общей массы тела (у взрос-
лого – 1/40). Удвоение массы мозга происходит к 9 мес., утроение – к 3 
годам, к 20 годам он увеличивается в 4–5 раз. В полушариях большого 
мозга новорожденного уже хорошо выражены борозды и крупные изви-
лины. 
Различные отделы головного мозга имеют собственные темпы 
развития. Так, внутренние слои растут медленнее, чем корковый, за счет 
чего в последнем образуются складки и борозды. К моменту рождения 
лучше других развита затылочная доля, в меньшей степени – лобная. 
Мозжечок имеет небольшие размеры полушарий и поверхностных бо-
розд. Боковые желудочки относительно велики. 
Чем меньше возраст ребенка, тем хуже дифференцировано серое 
и белое вещество головного мозга, нервные клетки в белом веществе 
располагаются довольно близко друг к другу. С ростом ребенка проис-
ходят изменения топики, формы, количества и размеров борозд. Основ-
ные структуры мозга формируются к 5 году жизни. Но и позднее про-
должается рост извилин и борозд, правда, значительно меньшими тем-
пами [10]. 
Главная клетка нервной системы – нейроцит. У взрослого челове-
ка таких клеток 16 млрд. Однако, к рождению количество зрелых ней-
роцитов, которые потом войдут в состав коры головного мозга, состав-
ляет только 25% от общего имеющегося количества диффузно рассеян-
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ных клеток. К 6 месяцам их уже 66%, к годовалому возрасту – 90-95%, к 
полутора годам все 100% нейроцитов аналогичны нейроцитам взросло-
го человека. Отсюда вывод: если какой-то патологический фактор по-
вредит клетки головного мозга, то компенсация их возможна, лишь до 
18 месяцев, т.е. заболевание должно быть распознано до полутора лет, 
так как позже лечение будет неэффективным. 
Наряду с недостаточным развитием клеток коры большого мозга 
и ее центров отмечается и функциональная ее слабость. Множество им-
пульсов, поступающих в нее от интеро- и экстерорецепторов, вызывают 
в коре пассивное, длительное, иногда запредельное торможение, поэто-
му дети первых месяцев жизни спят большую часть суток. Основные 
жизненные функции новорожденного регулируются межуточным моз-
гом (подкорковыми центрами таламопаллидарной системы), что объяс-
няет, в частности, бессознательные, некоординированные, атетозопо-
добные движения новорожденных. Постепенная дифференцировка и 
миелинизация нервных клеток VII слоя коры и их аксонов, составляю-
щих пирамидные пути, обусловливают последовательность развития 
статических и моторных функций ребенка. По мере созревания коры 
движения становятся все более точными, целенаправленными. 
Кровоснабжение мозга у детей лучше, чем у взрослых, так как ка-
пиллярная сеть более разветвленная и продолжает развиваться после 
рождения. Это обусловлено тем, что мозг нуждается в поступлении ки-
слорода гораздо больше, чем все остальные ткани. Отток крови от го-
ловного мозга несколько ниже, чем у взрослых, так как диплопические 
вены образуются только после закрытия родничков. Это создает усло-
вия, способствующие большему аккумулированию токсических веществ 
и метаболитов при различных заболеваниях, чем и объясняется более 
частое возникновение у детей раннего возраста токсических форм ин-
фекционных заболеваний. Тому же способствует большая проницае-
мость гематоэнцефалического барьера, что также повышает риск воз-
никновения отека и набухания головного мозга при инфекционных его 
поражениях.  
Твердая мозговая оболочка у новорожденных относительно тон-
кая, сращена с костями основания черепа на большой площади. Веноз-
ные модули тонкостенны, паутинная оболочка мозга исключительно 
тонка, субдуральное и субарахноидальное пространства уменьшены. 
Цистерны расположены на основании мозга и относительно велики. 
Сильвиев водопровод шире, чем у взрослых. 
Спинной мозг. Масса при рождении составляет всего 2–6 г, к 5 
годам она утраивается, а к 20 – увеличивается в 5–8 раз. Длина спинно-
го мозга увеличивается преимущественно в грудном отделе и медлен-
нее, чем размеры спинномозгового канала, поэтому нижний его сегмент 
расположен у новорожденного на уровне III поясничного позвонка, а к 
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4–5 годам – между I и II поясничными позвонками, как и у взрослого, 
что практически важно учитывать при проведении спинальной пункции. 
Спинной мозг к моменту рождения имеет более законченное строение, к 
2 годам он почти соответствует спинному мозгу взрослого и функцио-
нально более совершенен, чем головной. На уровне рогов спинного моз-
га, миелинизация которых происходит еще на внутриутробном этапе 
развития, в основном замыкаются дуги врожденных безусловных реф-
лексов. 
Спинномозговая жидкость у новорожденного имеется в сравни-
тельно небольшом количестве (30-40 мл у новорожденного, и 150 мл у 
взрослых) и обычно находится под слабым давлением. Жидкость очень 
часто бывает окрашена в желтоватый или желтовато-зеленый цвет, за-
висящий от присутствия красящего вещества желчи. Эта физиологиче-
ская ксантохромия зависит от интенсивности билирубинемии. Поступ-
ление красящего вещества желчи в спинномозговую жидкость, надо ду-
мать, зависит от повышенной проницаемости гематоэнцефалического 
барьера; этим же, по всей вероятности, объясняется и частая у новорож-
денных положительная реакция Панди. В этом же возрасте можно отме-
тить повышенное содержание в спинномозговой жидкости белка, кле-
точных элементов [12]. 
Периферические нервы. Из возрастных морфологических особен-
ностей периферических нервов надо отметить сравнительно позднюю 
их миелинизацию. В то время как миелинизация черепных нервов про-
исходит в основном в течение первых 3 – 4 месяцев жизни и заканчива-
ется не позже 15 месяцев, миелинизация спинномозговых перифериче-
ских нервов продолжается еще до 3-летнего, а иногда и до 5-летнего 
возраста.  
Вегетативная нервная система. Функционирует уже у новорож-
денного. После рождения отдельные симпатические узлы сливаются 
между собой, образуя мощные сплетения. Периферические ветви блуж-
дающего нерва заканчивают свое развитие и миелинизацию к 3 – 4 го-
дам. К этому времени устанавливается центральная регуляция деятель-
ности органов дыхания и кровообращения. Вследствие этого у детей 
раннего возраста физиологичной является симпатикотония, на 3 – 4-м 
году сменяющаяся ваготонией. Затем устанавливается равновесие двух 
систем, а в пубертатном периоде нередко возникает вегетососудистая 
дистония на фоне гормональной перестройки [10]. 
Анализаторы: 
К моменту рождения периферические отделы анализаторов – ор-
ганы чувств – структурно сформированы, однако функционируют не-
достаточно в связи с незрелостью корковых центров. 
Органы зрения и слуха. Эти органы закладываются и развиваются 
параллельно с развитием всей ЦНС. К физиологическим особенностям 
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органа зрения относятся светобоязнь (первые 3 нед.), косоглазие (на 1 –
2-м месяце), отсутствие расширения зрачка при сильных болевых раз-
дражениях (на 1-м году), низкая острота зрения (0,02 в первом полуго-
дии, 0,1 к первому году, 1,0 к 5 годам). Наружный слуховой проход на 
первом году жизни имеет вид щели, без костной части и значительно 
уже, чем у взрослого. Ушная сера имеет жидкую консистенцию и ино-
гда симулирует гноетечение. Барабанная перепонка расположена гори-
зонтально, составляя продолжение верхней стенки наружного слухового 
прохода, толще, чем у взрослого. Короткая и широкая слуховая (евста-
хиева) труба облегчает сообщение барабанной полости с носоглоткой, 
что способствует частому инфицированию среднего уха и лучшему от-
току гноя из него. Однако средний отит иногда протекает скрыто и ха-
рактерных изменений барабанной перепонки не удается обнаружить 
даже при отоскопии. Незаконченное окостенение височной кости и от-
сутствие до 3 лет клеток сосцевидного отростка, вместо которых имеет-
ся одна пещера (антрум), обусловливают развитие субпериостальных 
абсцессов и антрита. Мастоидит до 2 – 3 лет наблюдается крайне редко. 
Орган вкуса. У новорожденных шире рецепторное поле и выше 
порог чувствительности, с 3 мес. жизни ребенок дифференцирует не-
сколько вкусовых ощущений; тонкие вкусовые ощущения совершенст-
вуются в младшем школьном возрасте. 
Орган обоняния. Резкие запахи ребенок различает в первые меся-
цы жизни, к 7 – 8 месяцам он хорошо ощущает и слабые запахи. 
Орган осязания. Достаточно дифференцирован уже у новорож-
денных. Раздражение кожи у ребенка вызывает общую реакцию в виде 
двигательного беспокойства. В 7 – 8 мес. ребенок уже может точно при-
коснуться к месту раздражения. На болевое ощущение ребенок реагиру-
ет как местно (отдергивает руку), так и общим беспокойством. Диффе-
ренцировать болевые точки ребенок начинает только к 7 – 8 годам. Ре-
акция на температурные раздражители хорошо выражена и у самых ма-
леньких: когда им тепло, они успокаиваются, холодно – плачут [112]. 
Оценка нервно-психического развития. 
Критериями оценки нервно-психическое развитие являются: мо-
торика, статика, условно-рефлекторная деятельность (1 сигнальная сис-
тема), речь (2 сигнальная система), высшая нервная деятельность.  
Моторика (движение) – это целенаправленная, манипулятивная 
деятельность ребенка.  
Для здорового новорожденного в спокойном состоянии характер-
ным является так называемый физиологический мышечный гипертонус 
и на фоне этого сгибательная поза. Мышечный гипертонус симметрич-
но выражен во всех положениях: на животе, спине, в положениях боко-
вого и вертикального подвешивания. Руки согнуты во всех суставах, 
приведены и прижаты к грудной клетке. Кисти согнуты в кулак, боль-
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шие пальцы приведены к ладони. Ноги также согнуты во всех суставах 
и слегка отведены в бедрах, в стопах преобладает тыльное сгибание. 
Движения новорожденного ограниченные, хаотичные, беспоря-
дочные Тремор и физиологический мышечный гипертонус постепенно 
угасают после первого месяца жизни.  
В дальнейшем показатели моторики у здорового ребенка разви-
ваются в следующем порядке:  
1) сначала координированным становится движение мышц глаз 
(на 2-3 неделе), когда ребенок фиксирует свой взгляд на ярком предме-
те;  
2) поворот головы вслед за игрушкой указывает на развитие шей-
ных мышц;  
3) мануальная деятельность рук развивается на 4 месяце жизни: 
ребенок приближает верхние конечности к глазам и рассматривает их, 
потирает пеленку, подушку. Движения становятся целенаправленными: 
малыш берет игрушку руками (на втором полугодии может сам взять 
бутылочку с молоком и выпить его и т.д.);  
4) на 4-5 месяце развивается координация движения мышц спины, 
что проявляется вначале переворачиванием со спины на живот, а на 5-6 
месяце – с живота на спину;  
5) когда к концу первого года жизни ребенок сам идет за интерес-
ным предметом в другой угол комнаты, то признаком моторики являет-
ся не просто процесс ходьбы, а координированное целенаправленное 
движение всех мышц в необходимом направлении  
Статика – это фиксация и удерживание определенных частей ту-
ловища в необходимом положении.  
Первый признак статики – удерживание головы – появляется на 
втором-третьем месяце жизни, в 3 месяца ребенок должен хорошо дер-
жать голову в вертикальном положении.  
Второй признак – малыш сидит – развит в 6-7 месяцев. Кроме то-
го, на 6-м месяце малыш начинает ползать (англ. creep, crawl), на 7-м – 
ползает хорошо.  
Третий признак – ребенок стоит – в 9-10 месяцев.  
Четвертый признак — малыш ходит – к концу первого года жиз-
ни.  
Формирование статомоторных функций у детей процесс продол-
жительный. Важное значение в развитии статики и моторики имеет 
эмоциональный тонус ребенка. В приобретении этих навыков особую 
роль отводят самостоятельной деятельности ребенка [99]. 
Условно-рефлекторная деятельность – это адекватная реакция ре-
бенка на раздражающие факторы окружающей среды и собственные по-
требности. Главным рефлексом у новорожденного является пищевая 
доминанта. Подошло время кормления, ребенок проголодался и он пла-
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чет – это хорошо. Пососал материнскую грудь, поел – успокоился, ус-
нул.  
К концу первого месяца через несколько минут после начала 
кормления наступает небольшая пауза – ребенок внимательно рассмат-
ривает лицо матери, ощупывает грудь. На втором месяце формируется 
улыбка, на третьем – радостное движение конечностей при виде матери. 
Все это указывает на формирование условных рефлексов на внешние 
раздражители.  
При оценке ПМР нужно помнить, что признаки динамичны по 
времени, т.е. в каждом возрасте каждый критерий проявляется по-
разному.  
К признакам условно-рефлекторной деятельности относятся слу-
ховое и зрительное сосредоточения. На втором месяце жизни эти при-
знаки проверяет невропатолог:  
1) для оценки слуха врач хлопает руками на расстоянии 30-40 см 
сбоку от ушей лежащего на пеленальном столе ребенка, не нужно хло-
пать по самому столу – при этом здоровый ребенок должен моргнуть 
веками, зрение у новорожденного оценивается реакцией на свет.  
2) для выяснения зрения врач проводит ярким предметом на вы-
соте 30 см над глазами лежащего малыша с одной стороны на другую – 
при развитом зрении глаза ребенка должны следить за движением 
предмета.  
До конца первого года возникает сенсорная речь: понимание ма-
лышом отдельных слов, которые звучат со стороны. Это обнаруживает-
ся поворотом головы, потягиванием ручек и т.д.  
Речь появляется у ребенка на 4-6 неделе, когда он начинает ау-
кать. Произношение первых звуков называется гуление (а-а, гу-у, э-э-э и 
т.д. – гул голосов). В 6 месяцев ребенок произносит отдельные слоги 
(ба-ба-ба, ма-ма-ма и др.), не понимая их смысла, что называется лепет. 
К концу первого года жизни в лексиконе малыша уже 8-12 слов, смысл 
которых он понимает (дай, на, папа, мама и др.). Среди них имеются 
звукоподражатели (ам-ам – кушать, ав-ав – собачка, тик-так – часы и 
т.п.). В 2 года запас слов доходит до 300, появляются краткие предло-
жения.  
Высшая нервная деятельность. Этот критерий развивается на ос-
новании становления нервной системы, формирования всех предыду-
щих критериев, воспитания и развития ребенка. Он является признаком 
созревания умственной способности и интеллекта человека. Оконча-
тельный вывод о состоянии высшей нервной деятельности можно сде-
лать в 5-6 лет [12].  
Неврологическое обследование новорожденного начинают с ос-
мотра. Осмотр ребенка раннего возраста проводят в спокойной обста-
новке, исключая по возможности, отвлекающие факторы. Обследование 
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новорожденных осуществляют через 1 – 2 ч после кормления при тем-
пературе 25 – 27 С. Свет должен быть ярким, но нераздражающим, а 
поверхность, на которой обследуют ребенка, – мягкой, но не проги-
бающейся. 
Неврологическое обследование новорожденного начинают с на-
блюдения за его поведением во время кормления, бодрствования и сна, 
за положением головы, туловища, конечностей, спонтанными движе-
ниями. Мышечный тонус симметричен, голова – по средней линии или 
слегка запрокинута назад из-за повышения тонуса в разгибателях голо-
вы и шеи. Новорожденный совершает и разгибательные движения, но 
сгибательная поза преобладает, особенно в верхних конечностях (эм-
бриональная поза). При поражении нервной системы у новорожденных 
можно наблюдать различные патологические позы. Поза «лягушки» от-
мечается при общей мышечной гипотонии. Поза «лягавой собаки» (за-
прокинутая голова, выгнутое туловище, втянутый живот, прижатые к 
груди руки, подтянутые к животу ноги) может наблюдаться при воспа-
лении мозговых оболочек. При акушерских парезах рук определяется 
асимметричное расположение верхних конечностей.  
Необходимо описать положение головы, форму черепа, его раз-
меры, состояние черепных швов и родничков (втяжение, выбухание, 
пульсация), смещение, дефекты черепных костей, отметить наличие ро-
довой опухоли, кефалогематомы. Знание размера черепа при рождении 
и наблюдение за дальнейшей динамикой его роста важны для диагно-
стики гидроцефалии и микроцефалии в первые недели жизни ребенка. У 
детей с тяжелыми поражениями нервной системы, с выраженными дви-
гательными нарушениями, задержкой психического развития часто уже 
с первых месяцев жизни можно отметить замедленный рост черепа, бы-
строе смыкание черепных швов, преждевременное закрытие большого 
родничка. Прогрессирующее чрезмерное увеличение размеров черепа 
наблюдается при врожденной и приобретенной гидроцефалии. Следует 
обращать внимание на общее телосложение ребенка, пропорциональ-
ность туловища и конечностей [10].  
Исследование функций черепных нервов у новорожденных пред-
ставляет сложную задачу. Необходимо учитывать возрастную эволю-
цию функций, незрелость многих структур мозга. 
I пара – обонятельный нерв. На резкие запахи новорожденные 
реагируют неудовольствием, смыкают веки, морщат лицо, становятся 
беспокойными, кричат. 
II пара – зрительный нерв. У новорожденных все необходимые 
для зрения отделы глазного яблока сформированы, за исключением 
fovea centralis, которая у них менее развита, чем остальная часть сетчат-
ки. Неполное развитие fovea centralis и несовершенно действующая ак-
комодация снижают возможность ясного видения предметов (физиоло-
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гическая дальнозоркость). Искусственный источник света вызывает у 
новорожденного рефлекторное смыкание век и легкое отбрасывание го-
ловы назад.  
III, IV и VI пары: глазодвигательный, блоковый, отводящий нер-
вы. У новорожденного зрачки одинаковой величины, с живой прямой и 
содружественной реакциями на свет. Движения глазных яблок осущест-
вляются раздельно: еще нет бинокулярного зрения. Сочетанные движе-
ния глаз непостоянны, возникают случайно. Глазные яблоки часто 
спонтанно конвергируют к средней линии, в связи с чем периодически 
наблюдается сходящееся косоглазие. При исследовании глазодвига-
тельных нервов у новорожденных важно обращать внимание на вели-
чину глазных щелей. В первые дни у новорожденных, чаще у недоно-
шенных, можно наблюдать симптом «заходящего солнца»: ребенка, на-
ходящегося в горизонтальном положении, быстро переводят в верти-
кальное, глазные яблоки поворачиваются вниз и внутрь, в широкой 
глазной щели становится видна полоска склеры; спустя несколько се-
кунд глазные яблоки возвращаются в исходное положение. Наличие 
этого симптома после 4-недельного возраста свидетельствует о пораже-
нии нервной системы, повышении внутричерепного давления. 
V пара – тройничный нерв. У новорожденных проверяют функ-
цию двигательной порции, наблюдая за актом сосания. При поражении 
двигательной порции тройничного нерва наблюдаются отвисание ниж-
ней челюсти, смещение ее в больную сторону, затруднение сосания, ат-
рофия жевательной мускулатуры на пораженной стороне. При пораже-
нии I ветви тройничного нерва корнеальный рефлекс отсутствует или 
снижен. 
VII пара – лицевой нерв. Исследовать функцию лицевого нерва у 
новорожденного можно, наблюдая за состоянием мимической мускула-
туры во время сосания, крика, плача новорожденного, а также вызывая 
ряд рефлексов, требующих для своего осуществления участия мимиче-
ской мускулатуры.  
VIII пара– слуховой и вестибулярный нервы. На резкий звуковой 
раздражитель новорожденный отвечает смыканием век  (акустико-
пальпебральный рефлекс), реакцией испуга, изменением дыхательного 
ритма, двигательным беспокойством, поворотом головы. В первые дни 
жизни реакция вызывается с трудом, быстро истощается после повтор-
ной стимуляции, но в дальнейшем наблюдается в норме у всех новоро-
жденных.  
IX, X пары – языкоглоточный и блуждающий нервы. У новорож-
денных исследовать функцию IX, X черепных нервов можно, наблюдая 
за синхронностью актов сосания, глотания и дыхания. При поражении 
IX, X пар нервов нарушено глотание: ребенок держит молоко во рту, 
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долго не проглатывает, с трудом берет грудь, кричит во время кормле-
ния, захлебывается, поперхивается.  
XI пара – добавочный нерв. При поражении XI нерва у новорож-
денных отсутствует поворот головы в противоположную сторону, на-
блюдаются запрокидывание головы назад, ограничение поднятия руки 
выше горизонтального уровня. Раздражение добавочного нерва сопро-
вождается спастической кривошеей и подергиванием головы в противо-
положную сторону.  
XII пара – подъязычный нерв. Положение языка во рту, его под-
вижность, участие в акте сосания дают представление о состоянии 
подъязычного нерва.  
Двигательная сфера. Исследование двигательной функции являет-
ся основой для оценки неврологического статуса ребенка раннего воз-
раста. Исследование двигательных функций грудного ребенка включает 
оценку общего мышечного развития, объема и силы активных и пассив-
ных движений, состояние мышечного тонуса и координации. 
Общее мышечное развитие определяют путем осмотра, пальпа-
ции, измерения симметричных участков сантиметровой лентой. Атро-
фии мышц у детей раннего возраста могут быть следствием их недораз-
вития (например, при врожденных гемиаплазиях) или нарушения ин-
нервации при парезах и параличах травматического и инфекционного 
генеза. Гипертрофии мышц в грудном возрасте наблюдаются редко, 
главным образом при миотонии Томсена (редкое наследственное забо-
левание, характеризующееся длительными тоническими спазмами 
мышц, возникающими вслед за начальными произвольными движения-
ми). 
В анализе двигательных функций грудного ребенка важное место 
занимает исследование мышечного тонуса. Исследовать мышечный то-
нус необходимо, когда ребенок спокоен. Делать это нужно, избегая рез-
ких движений, растяжения мышц, не нанося ребенку болевых раздра-
жений. При грубых манипуляциях возникает сопротивление пассивным 
движениям и оценка мышечного тонуса может быть неправильной. При 
поражении нервной системы сопротивление пассивным движениям мо-
жет быть повышено симметрично или асимметрично. Мышечная гипер-
тония у новорожденных наблюдается при тяжелом внутриутробном по-
ражении нервной системы, длительной антенатальной и интранатальной 
асфиксии, внутричерепных кровоизлияниях. Симптомом церебральной 
патологии может быть также мышечная гипотония. Ее необходимо 
дифференцировать от врожденных, наследственных заболеваний, про-
текающих с мышечной гипотонией (фенилкетонурия, болезнь Дауна и 
др.). 
Имеют значение объем спонтанных движений, их симметрич-
ность, излишние движения, в частности атетоидные, тремор. При нару-
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шении мышечного тонуса движения новорожденного могут быть за-
медленными или слишком сильными, типа бросковых. Оценивать силу 
активных движений и сопротивление пассивным движениям необходи-
мо в каждом суставе раздельно. У здоровых новорожденных наблюда-
ются отдельные атетоидные движения в пальцах рук и предплечье с 
разгибанием в локте и ротацией кисти. В первые дни жизни у новорож-
денных в норме можно наблюдать дрожание конечностей при крике, 
двигательном беспокойстве.  
Из сухожильных рефлексов у новорожденных наиболее постоян-
но вызываются коленные рефлексы, рефлексы с сухожилий двуглавой и 
трехглавой мышц. В период новорожденности преобладает тыльное 
сгибание стопы, поэтому ахилловы рефлексы вызываются с трудом, они 
непостоянны. По мере развития ребенка (к 4-му месяцу), когда подош-
венное сгибание начинает преобладать, ахилловы рефлексы становятся 
более отчетливыми. Угнетение сухожильных рефлексов, а иногда от-
сутствие их наблюдается в остром периоде внутричерепной травмы, при 
врожденных нервно-мышечных заболеваниях. Гиперрефлексия, расши-
рение рефлексогенных зон отмечаются у возбудимых детей, при повы-
шении внутричерепного давления. Выявлению двигательных наруше-
ний способствуют также некоторые специальные диагностические 
приемы. 
Проба на тракцию. В положении ребенка на спине берут его руки 
за запястья и медленно тянут на себя до положения сидя. В норме ощу-
щается умеренное сопротивление разгибанию рук в локтях. У детей с 
выраженной гипотонией сопротивление отсутствует или ослаблено. При 
резко выраженной гипертонии наблюдается чрезмерное сопротивление. 
Этой пробой можно также выявить асимметрию мышечного тонуса. 
Рефлекс отдергивания [10].  
Кроме рассмотренных критериев НПР, для оценки состояния 
нервной системы врач-педиатр выясняет у новорожденного и ребенка 
грудного возраста выраженность филогенетически закрепленных безус-
ловных рефлексов. 
Все безусловные рефлексы в зависимости от времени их сущест-
вования и развития разделены на 3 группы: стойкие, транзиторные и ус-
тановочные.  
Стойкие рефлексы существуют на протяжении всей жизни.  
Основные из них: глотательный, сухожильные рефлексы конечно-
стей, роговичный (легкое прикосновение мягкой бумагой или ваткой к 
роговице глаза вызывает смыкание век; называется еще корнеальный 
рефлекс), конъюнктивальный (похож на роговичный; вызывается таким 
же методом, но с конъюнктивы), надбровный (постукивание по внут-
реннему краю надбровной дуги вызывает смыкание век; называется еще 
орбикулопальпебральный рефлекс).  
 13 
Транзиторные рефлексы – существуют после рождения, однако 
постепенно исчезают в определенном возрасте. К ним относятся: ораль-
ные-стволовые рефлексы (дуга замыкается в продолговатом мозге); 
спинальные рефлексы (дуга замыкается на уровне спинного мозга); 
миелоэнцефальные позотонические рефлексы (регулируются центрами 
продолговатого и среднего мозга).  
К основным оральным рефлексам относятся: сосательный реф-
лекс; поисковый  рефлекс Куссмауля – при поглаживании кожи в облас-
ти угла рта ребенок поворачивает голову в сторону раздражителя; хо-
ботковый рефлекс – при нежном поколачивании пальцем по губам ре-
бенка он вытягивает их вперед в виде хоботка; ладонно-ротовой реф-
лекс Бабкина. При надавливании большим пальцем на ладони ребенка 
(вблизи тенора) он сгибает голову и открывает рот (как бы говорит «а»). 
Исчезает к 3 месяцам. 
К основным спинальным рефлексам относятся:  
Защитный рефлекс. Если положить новорожденного на живот, то 
он рефлекторно поворачивает голову в сторону. Исчезает к 2 месяцам. 
Хватательный рефлекс Робинсона. Пальцы, вложенные в ручки 
ребенка, плотно им охватываются, да так, что можно иногда приподнять 
ребенка над кроваткой. Тот же рефлекс вызывается и в нижних конеч-
ностях, если надавить на подошву у основания II–III пальцев: в ответ 
сгибаются пальцы стопы. Исчезает на 2–4-м месяце.  
Рефлекс опоры. Ребенка берут подмышки со стороны спины. Если 
его приподнять, ребенок поджимает ножки; при опускании, когда нож-
ки касаются опоры, он упирается в нее полной стопой и стоит на полу-
согнутых ногах. Исчезает к 2 месяцам. 
Рефлекс автоматической ходьбы. Если в положении «опоры» ре-
бенка чуть наклонить вперед, он начинает совершать шаговые движе-
ния, часто ноги перекрещиваются на уровне голеней. Исчезает к 2 меся-
цам. 
Рефлекс Моро. Ребенка резко опускают на 20 см, а затем резко 
поднимают или ударяют по поверхности, на которой лежит ребенок, с 
двух сторон от его головы на расстоянии 15–20 см. Ответная реакция 
заключается в резком размахе ручек ребенка в стороны (первая фаза 
рефлекса), а затем возвращении их в исходное положение, при этом он 
как бы охватывает себя (вторая фаза рефлекса). Сохраняется до 4 меся-
цев. 
Рефлекс Бабинского. При штриховом раздражении подошвы по 
наружному краю стопы от пятки к пальцам наблюдаются тыльное раз-
гибание большого пальца и подошвенное сгибание остальных пальцев, 
причем веерообразно. Сохраняется до 2 лет. 
Рефлекс Кернига. Ногу ребенка, лежащего на спине, сгибают в та-
зобедренном и коленном суставах, а затем пытаются выпрямить ногу в 
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колене. Если это не удается сделать, то рефлекс положительный. Исче-
зает после 4 месяцев. 
Рефлекс ползания Бауэра. Если лежащему на животе ребенку под-
ставить под подошвы опору (ладонь), то он отталкивается ножками, 
поднимает головку и верхнюю часть туловища и «ползет». Исчезает к 4 
месяцам. 
Рефлекс Галанта. При проведении пальцем от шеи к ягодице по 
паравертебральным линиям ребенок выгибается дугой назад и в сторону 
раздражения. Исчезает к 4 месяцам. 
Рефлекс Переса. При проведении пальцем по остистым отросткам 
позвонков ребенка, лежащего на животе, тот сгибает ручки и ножки, 
выгибается дугой, кричит. Иногда наблюдаются мочеиспускание и де-
фекация. Этот рефлекс крайне болезненный и исследовать его без край-
ней необходимости не нужно, а если все же исследовать, то последним. 
Исчезает к 4 месяцам. 
К основным миелоэнцефальным позотоническим рефлексам от-
носятся:  
- симметричный шейный тонический рефлекс (СШТР) (до 2 
мес.) – если малышу в лежачем положении голову пассивно согнуть, то 
верхние конечности согнутся, а нижние – вытянутся вдоль (возникает 
соответственно гипертонус сгибателей и разгибателей; при разгибании 
головы возникнут противоположные изменения;  
- асимметричный шейный тонический рефлекс (АШТР) (до 2-3 
мес.) – если ребенку в лежачем положении повернуть голову в одну 
сторону так, что подбородок прикоснется плеча, то в той же стороне 
снижается тонус конечностей и может возникнуть их кратковременное 
вытягивание, а на противоположной стороне конечности согнутся, так 
как тонус их повышается.  
К основным установочным рефлексам, которых нет сразу после 
рождения, а формируются они в определенном возрасте, относятся:  
- верхний рефлекс Ландау (современный немецкий педиатр) (по-
является в 4 мес.) – находясь на животе, ребенок поднимает голову, 
верхнюю часть туловища и, опираясь руками, удерживается в таком по-
ложении 
- нижний рефлекс Ландау (появляется в 5-6 мес.) – находясь на 
животе, ребенок разгибает и поднимает ноги  
Методика определения физиологических рефлексов новорож-




Рисунок 1. Поисковый рефлекс 
 
Рисунок 2. Рефлекс Бабкина 
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рефлекс Робинзона 
 
Рисунок 4. Рефлекс Моро 
 
            Рисунок 5. Рефлекс опоры 
 
Рисунок 6. Защитный рефлекс 
 
Рисунок 7. Рефлекс Переза 
 
Рисунок 8. Рефлекс Галанта 
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При оценке результатов исследования безусловных рефлексов 
нужно учесть: их наличие или отсутствие; при наличии – симметрич-
ность; время появления и исчезновения; соответствие выраженности 
рефлекса возрасту ребенка.  
Оценка неврологического статуса проводится в основные эпи-
кризные сроки. 
В норме показатели нервно-психического развития должны соот-
ветствовать этапному сроку [70].  
В таблице 1 представлены обобщенный данные развития ребенка 
в раннем возрасте. 
Анализаторы по которым оценивается нервно-психическое раз-
витие: 
1. Слуховой анализатор (Ас) анатомически и функционально 
сформирован настолько, что ребенок способен воспринимать звуковые 
раздражения сразу после рождения.  С 2-3 месяцев ребенок дифферен-
цирует грубые отличия тонов, к 7 месяцам отличает музыкальные тоны. 
2. Зрительный анализатор (Аз) – до 2-3 недель физиологическая 
светобоязнь, к концу 1 месяца задерживает взгляд на предметах не-
сколько секунд, к концу 2 месяца – на несколько минут, после 3 месяца 
взгляд становится осознанным. 
3. Движения общие – До (держит голову, переворачивается и др.) 
4. Движения рук – Др (держит вложенную в руку игрушку, берет 
игрушку сам и т.д.) 
5. Эмоции – Э (улыбается, плачет, «комплекс оживления») 
6.  Речь понимаемая – Рп (понимает обращенную к нему речь) 
7. Речь активная – Ра (гулит, произносит слоги, слова, предло-
жения). 
Выявляют наличие или отсутствие патологических неврологиче-
ских знаков: глазных симптомов, тремора, менингеальных симптомов и 
т.д.  
Проверяют сухожильные рефлексы, которые у детей до 2-х лет 
оживлены, имеют широкую зону. В этом же возрасте у здоровых детей 
определяется рефлекс Бабинского, что говорит о недостаточной зрело-
сти нервной системы. 
Исследование кожно-вегетативных рефлексов 
Кожно-вегетативные рефлексы оцениваются при исследовании 
местного, рефлекторного и пиломаторного дермографизма. 
Кожные рефлексы (брюшные) обычно вызываются слабо. 
Подошвенный рефлекс появляется после 2-х лет, рефлексы со 
слизистых оболочек (корнеальный, глоточный) непостоянны или могут 
отсутствовать у здоровых детей.  
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Таблица 1. Обобщенные данные для оценки психомоторного  
развития  ребенка раннего возраста 
       Возраст             Особенности психомоторного развития 
Новорож-
денный 
Громкий эмоциональный крик 
Длительный сон (около 20 часов) 
Атетозоподобные (некоординированные червообразные) 
движения 
Гипертонус мышц сгибателей (полусогнутое положение рук и ног – 
эмбриональная поза) 
Наличие безусловных врожденных рефлексов новорожденных 
3 месяца Хорошо удерживает голову (лежа на животе – в 1 месяц, в верти-
кальном положении – с 2-х месяцев) 
Гулит (с 2-х месяцев гуление краткое, прерывистое, с 4-х месяцев – 
длительное, певучее) 
Следит за предметом (с 2-3-х недель – фиксирует взгляд на ярком 
предмете, с 1,5 – 2-х месяцев – следит за движущимся предметом) 
Улыбается на ласковое обращение с ним с 2-х месяцев 
Тянется к игрушке 
Исчезают атетозоподобные движения, гипертонус мышц-сгибателей, 
часть врожденных безусловных рефлексов (хватательный, ладонно-
ротовой, защитный, опоры, автоматической ходьбы) 
Появляется верхний рефлекс Ландау (к 4 месяцам) 
Формируются некоторые условные рефлексы (в основном связанные 
с кормлением, узнаванием матери)  
6 месяцев Сидит, если его посадить (но не рекомендуется, т.к. при наличии у 
ребенка рахита может произойти деформация костей позвоночника и 
таза, что особенно неблагоприятно для девочек. Следует в игровой 
форме переводить ребенка из положения «лежа – в положение 
«стоя», через положение сидя, формирование у ребенка нужных на-
выков можно достичь, помогая ему переворачиваться с живота на 
спину и обратно.Самостоятельно садится в 7-7,5 месяцев) 
Хватает игрушку 
Произносит отдельные слоги (лепет), чаще с 7 месяцев 
Различает знакомые и незнакомые лица (с 4-5 месяцев) 




Ползает (с 7 месяцев) 
Стоит с поддержкой (с 8-9 месяцев) 
Подражает движениям взрослых 





Говорит 10-12 простых слов к году, 30-40 - к 1,5 годам 
Понимает запрет 
Знает название частей тела и отдельных предметов 
Приучается к опрятности 
Очень подвижен и любопытен 
2-3 года Вначале подбирает по образцу предметы четырех цветов, позднее 
называет четыре основных цвета 
Начинает употреблять сложные предложения 
Перешагивает через несколько препятствий, лежащих на полу 
Одевается почти самостоятельно, с небольшой помощью взрослого  
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Местный дермографизм можно вызвать тупым, твердым предме-
том (рукояткой неврологического молоточка, пластмассовой палочкой). 
В норме через 5 – 20 секунд появляется полоса шириной в несколько 
миллиметров, которая исчезает через 1 – 10 минут. Такая реакция назы-
вается – белый дермографизм. Если штриховое раздражение произво-
дить сильнее и медленнее, возникает красная полоса, которая держится 
дольше (от нескольких минут до 1 – 2 часов) – это красный дермогра-
физм. Обычно красная полоса ограничена по краям белой каймой – 
смешанный дермографизм. Красный дермографизм лучше выражен на 
коже в верхней части туловища, белый же – на нижних конечностях и 
держится здесь дольше, чем красный дермографизм. При исследовании 
местного дермографизма учитывают его характер (красный, белый, 
смешанный), интенсивность окраски, ширину полоски (узкая, широкая, 
разлитая), продолжительность реакции (стойкая, средняя, нестойкая). 
Наклонность к вазоконстрикции, которая зависит от преобладания 
симпатического влияния, ведет к усилению белого дермографизма, по-
явлению его в местах обычного возникновения красного и при условии 
нанесения раздражения, которое превышает необходимое усилие для 
получения белого дермографизма. Усиление реакции мышц сосудов 
кожи (вазодилататоров), связанных с парасимпатической иннервацией, 
повышает интенсивности и длительность красного дермографизма. 
Можно определить человек симпатикотоник или ваготоник. Для симпа-
тикотоников (преобладает возбудимость симпатической системы) ха-
рактерны тревожность, повышение работоспособности (особенно в ве-
чернее время), инициативность при пониженной сосредоточенности и 
др. Для ваготоников (преобладает возбудимость парасимпатической 
системы) – апатия, нерешительность, работоспособность лучше в ут-
ренние часы. 
Пиломаторный (волосковый) рефлекс возникает при быстром ох-
лаждении кожи кусочком льда, тампоном, смоченным в эфире или хо-
лодной воде, либо при щипковом раздражении кожи в области задней 
поверхности шеи (над трапециевидной мышцей). Под этим воздействи-
ем сокращаются гладкие волосковые мышцы и на стороне раздражения 
возникает феномен "гусиной кожи". Рефлекс не вызывается на уровне 
пораженного сегмента спинного мозга. 
Потовые рефлексы вызывают применением грелок, подкожным 
введением пилокарпина, дачей аспирина или теплых потогонных на-
питков. Внешнее тепло (грелка) возбуждает спинномозговые отделы ве-
гетативной нервной системы. Пилокарпин действует на концевые пото-
отделительные аппараты (волокна, ганглии). Аспирин влияет на пото-
отделительные центры гипоталамуса. Для определения выраженности 
потоотделения на различных участках тела пользуются пробой Минора: 
на кожу (лица, туловища, конечностей) продольными полосками нано-
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сят спиртово-масляный раствор йода, а после подсыхания эти места 
припудривают крахмалом. При этом на местах выделения пота появля-
ется фиолетово-черное окрашивание. Необходимо учитывать сегмен-
тарность нарушения потоотделения. Нарушение потоотделения может 
быть односторонним (при одностороннем очаге поражения) и двусто-
ронним [14]. 
Исследование вегетативных рефлексов, характеризующих осо-
бенности регуляции сосудистого тонуса 
Глазо-сердечный рефлекс (Ашнера) надавливание двумя пальцами 
на переднюю и боковые поверхности глазных яблок пациента в течение 
20–30 сек. До надавливания и после него считают пульс, дыхание, изме-
ряют АД. В норме пульс замедляется на 8–10 ударов в минуту, несколь-
ко снижается АД, дыхание углубляется, урежается. При отсутствии по-
добного эффекта рефлекс считается отрицательным. У детей этот реф-
лекс становится положительным с возраста 1–3 месяцев. У новорож-
денных при надавливании на глазные яблоки пульс учащается. 
Эпигастральный (солярный) рефлекс вызывают надавливанием на 
стенку живота в эпигастральной области. Ребенок при этом должен ле-
жать на спине в расслабленном состоянии. Рука врача проникает в глу-
бину до ощущения пульсации аорты. Пульс при этом должен замед-
ляться на 4–12 ударов в минуту. При повышенном тонусе симпатиче-
ского отдела замедление может быть более значительным. 
Ортостатическая проба – переход ребенка из горизонтального 
положения в вертикальное в норме вызывает учащение пульса на 10–12 
ударов в минуту. 
Клиностатическая проба – переход ребенка из вертикального по-
ложения в горизонтальное в норме замедление пульса на 10–12 ударов в 
минуту. При дисфункции вегетативных отделов нервной системы при 
смене положения тела изменения в частоте пульса могут быть более 
выраженными. 
При необходимости кроме общеклинического и неврологического 
обследования у детей можно применять и лабораторно-
инструментальные мтоды: исследование ликвора, нейросонографию 
(ультрозвуковое исследование – УЗИ головного мозга через родничок), 
электромиографию (регистрация биотоков мышц), компьютерную томо-
графию (КТ) и магнитно-резонансную томографию (МРТ), допплеро-
графию кровеносных сосудов [100]. 
 Развитие нервной системы у недоношенных детей 
Закладка структур головного мозга происходит на раннем этапе 
внутриутробного развития. И даже глубоко недоношенный ребенок ро-
ждается со сформированными отделами нервной системы, но при этом 
нервная система незрелая и часто не способна осуществлять правиль-
ную регуляцию всех органов и систем.  
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У недоношенных малышей незрелость головного мозга часто со-
провождается гипоксией, травматичными родами, недостатком крове-
творного витамина К, что также нередко приводит к кровоизлияниям и 
инсультам головного мозга. Нарушение мозгового кровообращения мо-
жет привести к поражениям структур головного мозга. На этом фоне 
возможно формирование детского церебрального паралича. У детей с 
поражением нервной системы снижены двигательная активность, мы-
шечный тонус, слабо выражены или отсутствуют рефлексы, может на-
блюдаться непостоянное мелкое подергивание конечностей или подбо-
родка, подергивания глазных яблок, преходящее косоглазие.  
Одним из самых древних, закладывающихся на ранних этапах 
эмбрионального развития, является сосательный рефлекс. Он может от-
сутствовать, только если ребенок глубоко недоношенный, но в боль-
шинстве случаев он присутствует или ослаблен. Недоношенным детям с 
отсутствием сосательного рефлекса проводятся мероприятия, направ-
ленные на его выработку. Ребенка долго кормят через зонд, пока соса-
тельный рефлекс не сформируется. Очень часто такие дети, уже нау-
чившись сосать, плохо глотают. Дети, которых врачи были вынуждены 
длительно вскармливать через зонд и долго находившиеся на искусст-
венной вентиляции, обычно поздно начинают говорить, неправильно 
произносят звуки, потому что рефлексы, регулирующие тонус мышц, 
участвующих в произношении звуков очень долго формируются. По-
этому практически всем глубоко недоношенным детям требуется по-
мощь логопеда.  
У недоношенных детей чаще, чем у доношенных, встречается су-
дорожный синдром, но протекает он несколько иначе. Причинами судо-
рожных состояний могут быть органические поражения головного моз-
га, эпилепсия, высокая температура, различные обменные нарушения. 
По сравнению с детьми, рожденными в срок, у недоношенных детей су-
дороги не ярко выражены; например, если у доношенных детей судоро-
ги носят клонико-тонический характер, то у недоношенных детей судо-
роги чаще носят клонический характер «замирания». Судорожный син-
дром в любом случае требует экстренного лечения и последующего на-
блюдения, так как причины, приводящие к этому состоянию, могут вы-
звать нарушения мозгового кровообращения, что, в свою очередь, мо-
жет привести к поражениям мозга. 
У недоношенных детей (особенно у детей с экстремально низкой 
массой тела при рождении) часто формируется детский церебральный 
паралич. Окончательно диагноз детского церебрального паралича мож-
но поставить после года, но признаки заболевания видны с рождения, а 
более ярко выражены после трех месяцев. Если у ребенка наблюдаются 
стойкие изменения тонуса мышц, если он не может двигать руками и 
ногами, если после проведения сеансов массажа и медикаментозной те-
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рапии на протяжении первых трех-четырех месяцев не наблюдается по-
ложительная динамика, то такой малыш относится к группе риска по 
развитию ДЦП. Детей с подобными нарушениями активно лечат; если 
же не формируются рефлексы, соответствующие возрасту, если отстает 
моторика (двигательная активность), то ставится диагноз – формирую-
щийся детский церебральный паралич. Учитывая вышеперечисленные 
особенности нервной системы, недоношенных новорожденных тща-
тельно наблюдают детские невропатологи, а в поликлинике этим детям 
назначают несколько курсов профилактического и лечебного массажа.  
Всем недоношенным детям проводится аудиологический скри-
нинг, так как повышен риск нарушений слуха, в связи с поражением 
нервной системы [115].  
Грозным заболеванием для недоношенных детей является рети-
нопатия недоношенных – заболевание глаз, часто приводящее к безвоз-
вратной потере зрительных функций. 
Развитие ретинопатии недоношенных происходит именно у не-
зрелого младенца, как нарушение нормального образования сосудов 
сетчатки (которое завершается к 40 неделе внутриутробного развития, 
т.е. к моменту рождения доношенного ребенка). Известно, что до 16 не-
дель внутриутробного развития сетчатка глаза плода не имеет сосудов. 
Рост их в сетчатку начинается от места выхода зрительного нерва по 
направлению к периферии. К 34 неделе завершается формирование со-
судистой сети в носовой части сетчатки. В височной части рост сосудов 
продолжается до 40 недель, т.е. чем раньше родился ребенок, тем 
меньше площадь сетчатки, покрытая сосудами, т.е. при офтальмологи-
ческом осмотре выявляются более обширные бессосудистые зоны. По-
сле рождения у недоношенного ребенка на процесс образования сосу-
дов действуют различные патологические факторы – внешняя среда, 
свет, кислород, которые могут привести к развитию ретинопатии. 
Основным проявлением ретинопатии недоношенных является 
остановка нормального образования сосудов, прорастание их непосред-
ственно внутрь глаза в стекловидное тело. Рост сосудистой и вслед за 
ней молодой соединительной ткани вызывает натяжение и отслойку 
сетчатки [127]. 
В развитие недоношенного ребенка имеются следующие осо-
бенности: до 6-8 месяцев жизни моторное и психическое развитие про-
текает медленнее и прерывисто. После 8-9 месяцев происходит спон-
танное, порой полное выравнивание в моторном отставании. Передви-
жения, статическое и динамическое равновесие нормализуется пример-
но к 13-18 месяцам. Однако еще остается некоторая неуклюжесть, не-
ловкость движения рук, тонкое движение выполняется с трудом. Эти 
явления проходят к 42 месяцам. Расхождения между кривой развития 
понимания речи (внутренняя речь или пассивная речь), которые норма-
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лизуется к 18 месяцам, и кривой членораздельной речи, которая остает-
ся на низком уровне до 3 лет, остаются значительными. 60% детей в 
возрасте 30 месяцев пользуются "жаргонной" речью, понятной только 
им. В основном они показывают жестами, имитируют, имеют соответ-
ствующую возрасту мимику.  
К возрасту 3 лет недоношенные дети наверстывают речевое от-
ставание. Если сравнивать развитие недоношенного ребенка с родив-
шимся в срок малышом, необходимо вычитать из возраста последнего 
число недель, на которые родился раньше недоношенный ребенок. Ме-
жду 2-3 годами большинство недоношенных новорожденных догоняют 
родившихся в срок детей. 
Может также отмечаться лабильность нервной системы (настрое-
ние легко меняется, часто поддается эмоциям, нередки конфликты с ок-
ружающими людьми), ночные страхи, энурез (ночное недержание мо-
чи), отсутствие аппетита, склонность к тошноте.  
Однако в целом недоношенные вырастают вполне полноценными 
людьми, лишь у незначительного количества в дальнейшем наблюдают-
ся те или иные нарушения, в зависимости от наличия или отсутствия 
серьезных аномалий развития [115]. 
 
Специальные методы исследования нервной системы 
Исследование цереброспинальной жидкости 
Цереброспинальную жидкость в неврологической клинике иссле-
дуют с диагностической целью. Жидкость извлекают с помощью люм-
бальной, субокципитальной и вентрикулярной пункций. Пункции про-
изводят в операционной или процедурном кабинете. 
Люмбальную пункцию осуществляют при положении больного 
лежа или сидя (рисунок 9). Детям, которых необходимо фиксировать во 
время прокола, люмбальную пункцию производят в положении лежа. 
Больного укладывают на бок, ноги сгибают в коленных суставах, бедра 
максимально приводят к животу, голову сгибают кпереди. Пункцию 
производят иглой с мандреном (быстрое излияние жидкости через по-
лую иглу может привести к резкому падению давления цереброспи-
нальной жидкости). Выбор длины иглы зависит от возраста ребенка, 
толщины подкожного жирового слоя. Иглу вводят в промежуток между 
остистыми отростками II – III или III – IV поясничных позвонков. Ори-
ентиром для введения служит точка пересечения, соединяющей гребни 
подвздошных костей и позвоночник. При определении места пункции 
следует помнить, что у детей раннего возраста спинной мозг оканчива-
ется на уровне III поясничного позвонка. Иглу вводят строго в сагит-
тальной плоскости. Введение производят медленно, нерезко. В момент 
прокола твердой мозговой оболочки ощущается «провал» иглы в субар-




Рисунок 9. Схема люмбальной, субокципитальной пункции и 
пункции через большой родничок. 
А – положение спинного мозга в позвоночном канале; Б – последователь-
ность прохождения иглы при поясничном проколе; В – поясничный прокол и изме-
рение давления церебральной жидкости; Г – субокципитальная пункция и пункция 
через большой родничок. 
Вентрикулярная пункция через большой родничок. Субокципи-
тальная пункция проводится над остистым отростком II шейного по-
звонка и позволяет получить жидкость из мозжечково-мозговой цистер-
ны. 
В норме за сутки вырабатывается 400–600 мл ликвора, при пато-
логии – до 1000 мл. Спинномозговая жидкость непрерывно циркулирует 
и в течение суток обменивается 6–8 раз [10].  
Для исследования собирается 3-5-10 мл жидкости (ликвора). Если 
давление нормальное, ликвор капает капельками, при повышенном дав-
лении он может вытекать струей. Во время пункции врач измеряет дав-
ление жидкости в миллиметрах водяного столба. В положении лежа 
нормальное давление цереброспинальной жидкости – 100 – 150 мм вод. 
ст. (у новорожденных и детей первых месяцев жизни 50-60 мм вод. ст., 
у детей 1-3 лет жизни – от 50 до 150 мм вод. ст.). Удельный вес спинно-
мозговой жидкости составляет 1006–1012, реакция слабощелочная (рН 
равна 7,4–7,6). Кроме этого, исследуется состав цереброспинальной 
жидкости (клеточные элементы, содержание белка, сахара, хлоридов и 
др.), а также проводятся специальные диагностические пробы и реак-
ции. Клеточные элементы цереброспинальной жидкости: у новорож-
денных в цереброспинальной жидкости содержится в норме 20–25 лим-
фоцитов в 1 мкл, у детей в возрасте от 3 мес. до 1 года – 12–15 лимфо-
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цитов, у детей старшего возраста и взрослых – 1–5 лимфоцитов в 1 мкл. 
Подсчет клеточных элементов осуществляется в камере Фукса – Розен-
таля объемом 3 мкл. Поэтому иногда число клеточных элементов в ла-
бораторных анализах указывается в 3 мкл (например, 15/3). В норме це-
реброспинальная жидкость не содержит нейтрофилов и эритроцитов. 
При попадании в нее эритроциты постепенно теряют пигмент, отчего 
цереброспинальная жидкость приобретает вместо красного или розово-
го цвета желтоватый цвет (ксантохромия). Повышение содержания лей-
коцитов в цереброспинальной жидкости называется плеоцитозом. При 
гнойных менингитах – нейтрофильный плеоцитоз, при серозных – лим-
фоцитарный, при эхинококкозе, цистеркозе мозга – эозинофильный. 
Содержание глюкозы: в норме от 60% содержания глюкозы в 
крови. Содержание белка в нормальной цереброспинальной жидкости 
колеблется от 0,1 до 0,3 г/л. Увеличение количества белка может на-
блюдаться при острых энцефалитах, опухолях мозга. При исследовании 
спинномозговой жидкости используются качественные реакции на гло-
булины: реакция Нонне–Апельта и реакция Панди [10].  
При некоторых инфекционных заболеваниях в спинномозговой 
жидкости определяются антитела при помощи специфических реакций, 
например реакций Вассермана и Кана (при сифилисе), реакции Райта 
(при бруцеллезе) и др. Чрезвычайно важное значение имеет бактериоло-
гическое и вирусологическое исследование спинномозговой жидкости с 
целью выявления микробов, туберкулезной палочки, вирусов [12]. 
Таблица 2. Возрастные особенности состава спинномозговой 
жидкости у детей (А. В. Мазурин, И. М. Воронцов) 
 
 Возраст детей 
 до 14-го дня с 14 дня до 3-х меся-














Белок, г/л 0,4—0,8 0,2—0,5 0,18—0,36 0,16—0,24 










Проба Панди От + до ++ До + Редко + — 
Сахар, 
ммоль/л 1,7—3,9 2,2—3,9 2,2—4,4 2,2—4,4 
 
Рентгенологические исследования черепа и позвоночника при не-
которых заболеваниях центральной нервной системы у детей использу-
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ются уже давно и являются важными и часто применяемыми диагно-
стическими методами в практике детских неврологов. 
Рентгенография черепа называется краниографией. Краниография 
позволяет выявить признаки повышения внутричерепного давления, 
оценить состояние костных стыков – швов и родничков у маленьких де-
тей. Рентгенография черепа назначается при гидроцефалии, микроцефа-
лии, подозрении на краниостеноз, опухоль головного мозга, при травме 
черепа для подтверждения или исключения перелома и трещин костей 
черепа. 
Рентгенографическое исследование позвоночника называется 
спондилография. У детей, как и у взрослых, это исследование применя-
ют для выявления различных поражений позвоночника и спинного моз-
га. Снимки делают раздельно для шейного, грудного и пояснично-
крестцового отделов позвоночника. Для полноты оценки состояния по-
звоночника снимки выполняют в различных проекциях позвоночника: 
боковой, прямой, косой. Для получения представления о состоянии пер-
вого и второго шейных позвонков избирается проекция снимка через 
открытый рот. 
Помимо простых рентгеновских снимков существуют контраст-
ные рентгенологические исследования головного и спинного мозга, по-
зволяющие выявить локализацию и характер поражения этих отделов 
центральной нервной системы. 
Миелография – это рентгенологический контрастный метод ис-
следования позвоночника и структур спинного мозга, при котором в 
спинномозговой канал вводится с помощью иглы рентегноконтрастное 
вещество. Обычно это вещество вводится в субарахноидальное про-
странство, то есть в промежуток между паутинной и мягкой мозговой 
оболочкой, что позволяет врачу на рентгеновском снимке увидеть как 
структуру самого пространства, так и нервные корешки. В качестве 
контрастного вещества обычно применяется газ (кислород или закись 
азота) либо рентгеноконтрастные препараты (амнипак, демирекс и др.). 
Контрастная рентгенография позволяет выявить патологические обра-
зования, деформации спинного мозга, механические препятствия и бло-
кады ликворных путей.  
Церебральная ангиография – это метод рентгенологического ис-
следование сосудов головного мозга. Метод церебральной ангиографии 
позволяет визуализировать место сужения или закупорки сосудов го-
ловного мозга, выявить патологические расширения – аневризмы (кото-
рые опасны тем, что могут внезапно разорваться, в результате чего на-
ступает внутримозговое кровотечение), а также опухоли головного моз-
га. Методика выполнения церебральной ангиографии схожа с другими 
методиками ангиографии. Особенность этого метода заключается в том, 
что катетер, введенный в сосудистое русло через бедренную артерию, 
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подводится к сонной артерии. Далее, после того, как в сосудистое русло 
вводится контрастное вещество, производится серия рентгеновских 
снимков. После того, как контраст пройдет через все ткани, вновь про-
водится серия снимков для оценки венозного оттока крови из головного 
мозга. 
Компьютерная томография (КТ) – метод, основанный на прохо-
ждении через ткани узкого пучка рентгеновских лучей. Для проведения 
КТ используется высокочувствительный прибор, регистрирующий сте-
пень поглощения излучения в зависимости от состояния тканей. Томо-
граф делает полный оборот вокруг головы или тела больного, регистри-
руя последовательно на всех стадиях вращения поглощенную дозу 
рентгеновского излучения. Показатели обрабатываются компьютером, 
который воссоздает на дисплее рентгенологическую картину среза моз-
га на заданном уровне.  
Компьютерная томография позволяет различать не только кост-
ные структуры, но и мягкие ткани, дифференцировать ядерные образо-
вания и проводящие пути мозга, желудочковую систему и т.д.  Однако,  
большим минусом компьютерной томографии является большая луче-
вая нагрузка. 
К наиболее совершенным, информативным методам относятся 
магнитно-резонансная томография и позитронно-эмиссионная томогра-
фия. Использование этих методов, помимо их высокой информативно-
сти, позволяет избежать лучевой нагрузки на пациента. 
Магнитно-резонансная томография (МРТ). Изображения, полу-
чаемые при помощи МРТ, не только содержат информацию анатомиче-
ского характера (например, возможность дифференцировать белое и се-
рое вещество), но и отражают изменения некоторых физико-химических 
свойств живых тканей. Использование МРТ сделало  возможным более 
раннюю диагностику ишемических поражений мозга, выявление злока-
чественных опухолей и их специфической гистологической структуры, 
диагностику демиелинизирующих заболеваний.   
Позитронная эмиссионная томография (ПЭТ) – метод прижиз-
ненного изучения метаболической и функциональной активности тка-
ней организма. В основе метода лежит феномен позитронной эмиссии, 
наблюдаемый во введённом в организм радиофармпрепарата при его 
распределении и накоплении в различных органах. В неврологии основ-
ная точка приложения метода – изучение метаболизма головного мозга 
при ряде заболеваний. Изменения в накоплении нуклидов в какой-либо 
области головного мозга позволяют предполагать нарушение нейро-
нальной активности. 
Электофизиологические методы исследования. 
Эхоэнцефалографию можно применять также с целью диагности-
ки сужения, расширения и пульсации сонных артерий. Благодаря ис-
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пользованию эффекта Допплера стало возможным с помощью эхо-
энцефалографии получить сведения о скорости движения элементов 
крови (клетки крови служат подвижными отражателями ультразвука). 
Информация о циркуляции крови с помощью ультразвукового метода 
Допплера касается не только скорости кровотока, но и его направления, 
что имеет значение в диагностике синдромов «обкрадывания» с ретро-
градным кровотоком по сонным и вертебральным артериям. 
Электроэнцефалография (от греч. «энцефалос» – мозг, «графо» – 
пишу) – метод функционального исследования головного мозга, при ко-
тором графически изображаются, регистрируются его потенциалы. Ре-
гистрация биоэлектрических потенциалов головного мозга и графиче-
ское их изображение фотографическим методом или путем чернильной 
записи производятся специальным прибором – электроэнцефалографом. 
На голову человека одевается специальная шапочка с электро-
дами-антеннами, соединенными с самим прибором (рисунок 10). Сигна-
лы, поступающие с коры головного мозга, передаются на электроэнце-
фалограф, который преобразует их в графическое изображение (волны).  
 
Рисунок 10. Электроэнцефалограмма 
 
ЭЭГ – сложная кривая, состоящая из волн различных частот (пе-
риодов) с меняющимися фазовыми отношениями и разными амплиту-
дами (рисунок 11). В зависимости от амплитуды и частоты на ЭЭГ раз-
личают волны, обозначаемые греческими буквами «альфа», «бета», 
«дельта» и др. У здорового человека могут различаться ЭЭГ в зависи-
мости от физиологического состояния (сон и бодрствование, восприятие 
зрительных или слуховых сигналов, разнообразные эмоции и т. п.). ЭЭГ 
здорового взрослого человека, находящегося в состоянии относит, по-
коя, обнаруживает два основных типа ритмов: α-ритм, характеризую-
щийся частотой колебаний в 8Ц–13 гц с амплитудой 25–55мкв, и β-
ритм, проявляющийся частотой в 14–30 гц с амплитудой 15–20 мкв. При 
различных заболеваниях мозга возникают более или менее грубые на-
рушения нормальной картины ЭЭГ,  по которым можно определить тя-
жесть и локализацию поражения, например, выявить область располо-




Рисунок 11. Варианты ЭЭГ: а – нормальная ЭЭГ; б- нарушения 
ЭЭГ 
Достаточно информативным, неинвазивным, недорогим и поэто-
му широкодоступным и наиболее безопасным методом исследования 
головного и спинного мозга, позвоночника и черепа является метод 
ультразвуковой нейросонографии. Этот метод может применяться с 
первых дней рождения ребенка. Он основан на использовании ультра-
звука, имеющего свойство по-разному отражаться от неоднородных 
тканей. Метод позволяет диагностировать отек, сдавление и смещение 
(дислокацию) головного мозга, которые случаются при родовых повре-
ждениях головного мозга. Это исследование выявляет различные виды 
кровоизлияний, инфаркты головного мозга. В диагностическую сферу 
нейросонографии также входит определение пороков развития цен-
тральной нервной системы: микроцефалии, краниостеноза, мозговых 
грыж и многих других аномалий развития мозга, черепа и позвоночни-
ка. Метод позволяет обнаружить родовые травмы позвоночника, опухо-
ли нервной системы, черепно-мозговые травмы, переломы костей чере-
па, гидроцефалию в ее начальных стадиях. 
Реоэнцефалография (РЭГ) неинвазивный метод исследования со-
судистой системы головного мозга, основанный на записи изменяю-
щейся величины электрического сопротивления тканей при пропуска-
нии через них слабого электрического тока высокой частоты. РЭГ пре-
доставляет информацию об интенсивности мозгового кровенаполнения, 
состоянии сосудистого тонуса и эластичности стенок сосудов, о состоя-
нии венозного оттока из полости черепа, а также о реактивности сосу-
дов при действии факторов, изменяющих кровообращение. Применяет-
ся при головной боли, головокружении, гипертонической болезни. 
Электромиография (от греч. «мио» – мышца, «графо» – пишу) 
необходима при обследовании пациентов с нервно-мышечными заболе-
ваниями, при подозрении на поражение структур спинного мозга и пе-
риферических нервов. Электромиография (ЭМГ) позволяет врачу опре-
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делить, что поражено первично – периферический нерв, мышца или 
спинной мозг. 
В основе ЭМГ лежит исследование электрических потенциалов, 
возникающих в мышечных волокнах. Биоэлектрические потенциалы от-
водятся с применением особых электродов-накладок [10]. 
Ультразвуковые методы исследования. 
Ультразвуковые методы находят все более широкое применение в 
медицинской практике. С помощью ультразвуковой диагностической 
аппаратуры стали возможными исследование плотности тканей, опре-
деление границ тканей с разной плотностью. Предложены одномерная 
эхоэнцефалография, позволяющая выявить границы срединных струк-
тур мозга и их смещения, дополнительные полости или расширение же-
лудочковой системы. Двухмерная эхография осуществляется специаль-
ными сканирующими ультразвуковыми аппаратами, позволяющими по-
лучить изображение поперечного сечения, локализации, формы, разме-
ра и структуры обследуемого участка. 
Допплерография. Последние два десятилетия для изучения сосу-
дистых заболеваний головного мозга используют метод допплерогра-
фии. Он основан на применении эффекта Допплера: изменение частоты 
колебания ультразвука при отражении от движущегося объекта. При 
допплерографии сосудов ультразвук отражается от движущихся фор-
менных элементов крови. 
Метод совершенно безвреден и широко доступен. Допплерогра-
фия позволяет исследовать сосуды головного мозга, располагающиеся 
вне и внутри черепа. Новорожденных детей лучше исследовать в со-
стоянии сна, через час после еды. Допплерография информативна при 
пороках развития сосудов головного мозга, нарушениях мозгового кро-
вообращения в период новорожденности и в раннем детском возрасте, 
при повышении внутричерепного давления, исследование выявляет со-
судистую недостаточность головного мозга, обусловленную патологией 
шейного отдела позвоночника. Нередко,  допплерография помогает вы-
явить причину головных болей у детей. 
Помимо основных неврологических методов исследования, необ-
ходимо учитывать офтальмологические исследования (исследование 
остроты зрения, полей зрения, глазное дно), а также остроту слуха [14]. 
 
Семиотика поражений нервной системы 
Большинство заболеваний связано с перинатальной патологией, 
что клинически проявляется отдельными симптомами и синдромами. 
Синдром угнетения ЦНС характеризуется значительной общей 
вялостью новорожденного, слабой реакцией на окружающее, резким 
снижением спонтанной двигательной активности, угнетением рефлек-
сов, включая сосание и глотание, выраженной мышечной гипотонией. 
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Выделяют следующие степени угнетения ЦНС: летаргия, оглушенность, 
ступор, кома.  
Летаргия: новорожденный постоянно пребывает в состоянии сна; 
во время осмотра пробуждается, но оставленный в покое сразу засыпа-
ет. О глубине летаргии можно судить по поведенческому состоянию, 
двигательной активности, безусловным рефлексам новорожденных, ис-
следуемым у разбуженного ребенка. Чем глубже летаргия, тем меньшее 
число безусловных рефлексов удается вызвать. Можно наблюдать опре-
деленную последовательность в угнетении рефлексов: сначала исчезают 
поисковый рефлекс, рефлекс Моро, защитный рефлекс, затем шаговый 
и, в последнюю очередь, рефлекс опоры. Верхний и нижний хвататель-
ный рефлексы при летаргии сохраняются. Сосательный рефлекс ослаб-
ленный или отсутствует, кормление ребенка чаще зондовое. 
Оглушенность. Ребенок реагирует на тактильные раздражения 
кратковременной гримасой плача или только нахмуриванием бровей, 
слабыми движениями в конечностях. При ярком освещении зажмурива-
ет глаза. Зрачки средней величины, с живой реакцией на свет, легко вы-
зываются окулоцефалический рефлекс (рефлекс «кукольных глаз» - 
движение глазных яблок кверху при наклоне головы вперед и движение 
их книзу при откидывании головы), корнеальный и хоботковый рефлек-
сы. Положение конечностей чаще соответствует гестационному возрас-
ту. Сухожильные рефлексы вызываются, симптом Бабинского отчетли-
вый. В ответ на штриховое раздражение стопы происходит сгибание 
нижней конечности в коленном и тазобедренном суставах. Вызывается 
верхний хватательный рефлекс, все другие безусловные рефлексы ново-
рожденных, в том числе нижний хватательный рефлекс, отсутствуют, 
ребенок не сосет. 
Ступор. Ребенок реагирует кратковременной гримасой или на-
хмуриванием бровей только на болевое раздражение (укол притуплён-
ной иглой). Наиболее чувствительно к болевому раздражению место 
перехода верхней челюсти в переднюю ость носа, так как здесь сходятся 
чувствительные волокна второй и третьей ветвей тройничного нерва. 
Яркий свет вызывает зажмуривание глаз, зрачки средней величины или 
чуть суженные, рефлексы стволового уровня (зрачковый, окулоцефали-
ческий, корнеальный, хоботковый) вызываются. Наблюдается «поза ля-
гушки», при глубоком ступоре полностью исчезает флексорный тонус в 
верхних конечностях. Сухожильный рефлекс вызывается, симптом Ба-
бинского отчетливый, положительный верхний хватательный рефлекс. 
При штриховом раздражении стопы происходит сгибание нижней ко-
нечности. При глубоком ступоре периодически могут наблюдаться яв-
ления декортикационной тонической позы, когда в ответ на внешние и 
внутренние раздражители у ребенка возникает сгибание верхних и раз-
гибание нижних конечностей. 
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Кома. Новорожденный не реагирует на болевое раздражение. При 
коме I сохранны рефлексы стволового уровня, в различной степени вы-
ражен флексорный тонус в нижних конечностях, вызываются сухо-
жильные рефлексы, симптом Бабинского, отдергивание нижней конеч-
ности при раздражении стопы, нередко может быть получен верхний 
хватательный рефлекс. При коме II отсутствуют отдельные рефлексы 
стволового уровня, а при коме III они исчезают полностью, зрачки ши-
рокие фиксированные, угнетены сухожильные рефлексы, симптом Ба-
бинского, верхний хватательный рефлекс. Отдергивание стопы в ответ 
на ее раздражение едва заметно или отсутствует. У некоторых новорож-
денных при коме I отмечаются периодические повышения мышечного 
тонуса с явлениями декортикационной тонической позы, а при коме II 
могут иметь место явления децеребрационной тонической позы с экс-
тензией верхних и нижних конечностей. 
Отсутствие рефлексов стволового уровня при синдроме угнетения 
ЦНС в большинстве случаев свидетельствует о грубом повреждении го-
ловного мозга и предполагает неблагоприятный прогноз. Вместе с тем 
известно, что при угнетении деятельности ЦНС, обусловленном приме-
нением седативных препаратов, часто наблюдается избирательное угне-
тение окулоцефалического рефлекса. 
При выходе ребенка из коматозного состояния появляются перио-
ды пробуждения в виде открывания глаз, движений в конечностях. Если 
при этом отсутствует эмоциональная реакция на тактильные, болевые 
раздражения (гримаса, плач) или в ответ на манипуляции возникают 
экстензорные позы в конечностях, а сухожильные рефлексы приобре-
тают спастический характер, то можно предположить грубое поврежде-
ние головного мозга с последующими стойкими неврологическими на-
рушениями [141]. 
Синдром повышенной нервно-рефлекторной возбудимости 
характеризуется усилением спонтанной двигательной активности, бес-
покойным поверхностным сном, частым немотивированным плачем, 
оживлением безусловных рефлексов, мышечной дистонией, повышени-
ем сухожильных рефлексов, тремором конечностей и подбородка. В 
сроки от 4-6 месяцев до 1 года отмечается уменьшение клинических 
проявлений с формированием минимальной мозговой дисфункции, це-
ребрастенического синдрома после 1 года жизни. В некоторых случаях 
возможно формирование эпилептического синдрома. 
Гипертензионно-гидроцефальный синдром 
При обследовании больного младенца определяется расширение 
желудочковой системы головного мозга, выявляемое с помощью УЗИ 
головного мозга, и регистрируется повышение внутричерепного давле-
ния (по данным эхо-энцефалографии). Внешне в тяжелых случаях при 
данном синдроме отмечается непропорциональное увеличение размеров 
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мозговой части черепа, иногда асимметрия головы в случае односто-
роннего патологического процесса, расхождение черепных швов (более 
5 мм), расширение и усиление венозного рисунка на волосистой части 
головы, истончение кожи на висках. 
При гипертензионно-гидроцефальном синдроме может преобла-
дать либо гидроцефалия, проявляющаяся расширением желудочковой 
системы головного мозга, либо гипертензионный синдром с повышени-
ем внутричерепного давления. При преобладании повышенного внутри-
черепного давления ребенок беспокоен, легко возбудим, раздражителен, 
часто громко кричит, сон чуткий, ребенок часто просыпается. При пре-
обладании гидроцефального синдрома дети малоактивны, отмечаются 
вялость и сонливость, иногда задержка развития. 
Нередко при повышении внутричерепного давления периодиче-
ски появляется симптом Грефе (белая полоска между зрачком и верх-
ним веком), а в тяжелых случаях может отмечаться симптом «заходяще-
го солнца», когда радужная оболочка глаза, как заходящее солнце, на-
половину погружена под нижним веком; иногда появляется сходящееся 
косоглазие, ребенок часто запрокидывает голову назад. Мышечный то-
нус может быть как пониженным, так и повышенным, особенно в мыш-
цах ног, что проявляется тем, что при опоре он встает на «цыпочки», а 
при попытке ходьбы – перекрещивает ножки. 
Прогрессирование гидроцефального синдрома проявляется уси-
лением мышечного тонуса, особенно в ногах, при этом рефлексы опоры, 
автоматической ходьбы и ползания снижены. В этом случае отмечается 
диспропорция  между мозговым и лицевым отделами черепа (в пользу 
мозгового отдела) и преобладанием после 3-4-х месяцев жизни окруж-
ности головы над окружностью груди. Характерен  пронзительный, бо-
лезненный «мозговой» крик. Дети старшего возраста жалуются на го-
ловную боль. При перкуссии черепа выявляется звук «треснувшего 
горшка». Иногда пояаляется горизонтальный, вертикальный или рота-
торный нистагм. 
В случаях тяжелой прогрессирующей гидроцефалии могут возни-
кать судороги.  
Судорожный синдром 
Судороги – непроизвольные мышечные сокращения, появляю-
щиеся внезапно в виде приступов различной продолжительности 
Склонность к судорожным реакциям в период новорожденности и в 
первые месяцы жизни ребенка обусловлена незрелостью мозга. Судоро-
ги возникают только в случаях распространения или развития болез-
ненного процесса в коре головного мозга и имеют множество самых 
разных причин.  
Причинами судорог у новорожденных могут быть пороки разви-
тия мозга, перинатальные поражения ЦНС, гипертермия, генерализо-
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ванные внутриутробные инфекции, внутричерепные крооизлияния, ме-
таболиечкие нарушения (гипогликемия, гипокальциемия, гипомагние-
мия,гипо- и гипернатриямия,гипербилирубинемия, гипераммониемия), 
синдром абстиненции, когда беременные имеют лекарственную или ал-
когольную зависимость.  
У грудных детей судороги связаны, главным образом, с токсико-
инфекционными заболеваниями (менингит, менингоэцефалит, коклюш, 
гипертермия при гриппе и др.). 
У детей старшего возраста судороги также возникают при крово-
излияниях в мозг и его оболочки, опухолях и, особенно часто, при  эпи-
лепсии.  
Судороги у ребенка могут проявляться по-разному: они могут 
быть генерализованными, захватывающими все тело, и локализованны-
ми – только в какой-то определенной группе мышц. 
Различают клонические судороги (мышечные сокращения быстро 
следующие друг за другом через короткие неравномерные промежутки 
времени) и тонические судороги (длительные мышечные сокращения). 
У новорожденных чаще развиваются клоничекие судороги с беспоря-
дочным вовлечением различных частей тела. Иногда судороги прояв-
ляются общими вздрагиваниями с последующим крупноразмашистым 
тремором рук. 
Генерализованные судороги одновременно охватывают большое 
количество мышц в разных участках тела. У грудных детей уже заметно 
чередования тонических и клонических фаз (с преобладанием тониче-
ской фазы), однако, она выражена слабее, чем у детей старшего возрас-
та. 
Парциальные судороги  ограничены сокращением мышц только 
одной области и проявляются клоническими подергиваниями мимиче-
ской мускулатуры, мышц языка, поворотами головы и отклонением 
глазных яблок в сторону. 
Миоклонические судороги  проявляются в виде внезапных нерит-
мичных вздрагиваний конечностей, захватывающих различные мышеч-
ные группы. Этот тип судорог чаще проявляется у грудных детей Они 
имеют злокачественное течение и вызывают тяжелую задержку психо-
моторного развития. 
Фебрильные судороги – типичные генерализованные или локали-
зованные тонико-клонические судороги, возникающие при температуре 
тела более 38,5 0С. 
Аффективно-респираторные судорожные припадки возникают у 
детей с повышенной возбудимостью при отрицательных эмоциях, со-
провождающихся громким криком. Наступает задержка дыхания на 
вдохе, ребенок синеет, затем бледнеет, запрокидывает голову назад, на 
короткое время теряет сознание. Из-за гипоксии головного мозга в 
 34 
дальнейшем могут развиться генерализованные тоникоклонические су-
дороги. 
Синдромы двигательных расстройств 
Синдром двигательных нарушений диагностируется у большин-
ства детей с перинатальной патологией ЦНС. Двигательные расстрой-
ства связаны с нарушением нервной регуляции мышц в сочетании с по-
вышением или понижением мышечного тонуса. Все зависит от степени 
(выраженности) и уровня поражения нервной системы. 
Нарушения повышенного тонуса в различных группах приводит к 
запаздыванию появления новых двигательных навыков у ребенка. 
При повышении мышечного тонуса в руках задерживается разви-
тие хватательной способности рук. Это проявляется тем, что ребенок 
поздно берет игрушку и захватывает ее всей кистью, тонкие движения 
пальцами формируются медленно и требуют дополнительных трениро-
вочных занятий с ребенком. 
При повышении мышечного тонуса в нижних конечностях ребе-
нок позднее встает на ножки, при этом опирается преимущественно на 
передние отделы стоп, как бы «стоит на цыпочках», в тяжелых случаях 
происходит перекрест нижних конечностей на уровне голеней, что пре-
пятствует формированию ходьбы. У большинства детей со временем и 
благодаря лечению удается добиться снижения мышечного тонуса в но-
гах, и ребенок начинает хорошо ходить, но может остаться высокий 
свод стопы. 
Синдром вегетативно-висцеральных дисфункций 
Этот синдром проявляется следующим образом: мраморность ко-
жи, обусловленная кровеносными сосудами, нарушение терморегуля-
ции со склонностью к беспричинному понижению или повышению 
температуры тела, желудочно-кишечные расстройства – срыгивание, 
реже рвота, склонность к запорам или к неустойчивому стулу, недоста-
точная прибавка в весе. Все эти симптомы чаще всего сочетаются с ги-
пертензионно-гидроцефальным синдромом и связаны с нарушением 
кровоснабжения задних отделов мозга, в которых расположены все 
главные центры вегетативной нервной системы, обеспечивающей руко-
водство важнейшими жизнеобеспечивающими системами – сердечно-
сосудистой, пищеварительной, терморегуляционной и прочих [114]. 
Неврологические синдромы при соматических заболеваниях 
Соматические заболевания могут приводить к поражению нерв-
ной системы в результате метаболических сдвигов, токсических воздей-
ствий, гипоксии в условиях неустойчивого гемостаза. Возникающие при 
этом синдромы обычными клиническими методами не всегда удается 
четко выявить, тем более их классифицировать. Чаще всего наблюдает-
ся астенический синдром в виде повышенной нервно-рефлекторной ис-




Внутриутробные инфекции и их распространенность 
В настоящее время инфекционная патология является ведущей при-
чиной, как заболеваемости, так и смертности новорожденных. Согласно 
ряду исследований, различные инфекционные заболевания выявляют у 50-
60 % доношенных и у 70 % недоношенных детей. По результатам аутопсии 
новорожденных у 37,5 % умерших детей инфекционная патология была 
основной причиной смерти, сопутствовала или осложняла течение основ-
ного заболевания [52, 69, 138]. Значительное распространение инфекцион-
но-воспа-лительных заболеваний у женщин репродуктивного возраста, 
особенно урогенитальной сферы, приводит к росту частоты внутриутроб-
ного инфицирования плода, которое в дальнейшем обусловливает срывы 
процессов адаптации у новорожденного и способствует увеличению у них 
числа инфекционных осложнений [63, 78, 79]. 
В последние годы отмечается неуклонный рост внутриутробных ин-
фекций (ВУИ) и повышение их роли в структуре перинатальной, младен-
ческой заболеваемости и смертности. Ближайшие и отдаленные последст-
вия ВУИ являются причиной отклонений в состоянии здоровья детей ран-
него возраста и инвалидизации в более старших возрастных группах [108].  
Абсолютное количество новорожденных с инфекционной патологи-
ей в Республике Беларусь в 2004 – 2009 гг. составило: в 2004 году – 1938 
детей; 2009 г. – 3223 человек. В 2009 г. заболеваемость новорожденных 
инфекциями, специфичными для перинатального периода, выросла до 14,1 
на 1000 живорожденных (2008 г. – 10,9‰) [44]. Внутриутробная инфекция 
является одной из основных причин преждевременных родов (примерно в 
25% всех преждевременных родов). Инфекционные заболевания, включая 
сепсис новорожденных, врожденную пневмонию и инфекции, специфич-
ные для перинатального периода, в 2002 г. составили 98,53‰ с преоблада-
нием врожденной пневмонии (64,30‰). К 2012 г. в Республике Беларусь 
частота инфекционных заболеваний увеличилась в 2,7 раза (266,03‰) за 
счет увеличения количества детей с врожденной пневмонией в 2,3 раза и 
инфекций, специфичных для перинатального периода, – в 3,6 раза [45].  
Инфекция, специфичная для перинатального периода занимает ли-
дирующую позицию, несмотря на постоянное совершенствование прегра-
видарной подготовки, оптимизации тактики ведения беременности, вне-
дрения более современных и информативных методов антенатальной ди-
агностики внутриутробной инфекции, протоколов ее лечения и ряда дру-
гих мероприятий. В этих условиях становится очевидной особая актуаль-
ность профилактики, своевременной ранней диагностики и эффективной 
терапии инфекционной патологии в период новорожденности [19, 33]. 
Несмотря на значительные успехи современной медицины, внутри-
утробная инфекция остается сложной для антенатальной диагностики. Это 
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связано с полиэтиологичностью патологии, отсутствием четкой взаимосвя-
зи между выраженностью клинических проявлений инфекции у матери и 
степенью поражения плода, многофакторным влиянием инфекционного 
агента на плод и т.п. [52, 117]. 
Число детей с выраженными последствиями ВУИ в виде хрониче-
ских форм инфекционно-воспалительных заболеваний, остаточных пато-
логических явлений и стойких структурных врожденных дефектов систем 
и органов значительно превосходит число диагностированных инфекций в 
периоде новорожденности, а выхаживание значительной части этих детей 
и их последующая реабилитация выходят за рамки медицины и становятся 
социальной проблемой [36, 136]. 
 
Современная терминология 
Для обозначения клинических ситуаций, связанных с внутриутроб-
ным проникновением к плоду микроорганизмов врачами акушерами гине-
кологами и неонатологами используются два разных термина – «внутриут-
робное инфицирование» и «внутриутробная инфекция». Эти понятия не 
являются тождественными [22]. 
Под «внутриутробным инфицированием» следует понимать предпо-
лагаемый факт внутриутробного проникновения микроорганизмов к пло-
ду, при котором не выявляется признаков инфекционной болезни плода. 
Под «внутриутробной инфекцией» или инфекций, специфичной для 
перинатального периода (МКБ-10), как было указано выше, следует пони-
мать установленный факт внутриутробного проникновения микроорганиз-
мов от матери к плоду, при котором в организме плода и новорожденного 
произошли характерные для инфекционной болезни патофизиологические 
изменения, выявляемые пренатально или вскоре после рождения [30]. 
Этиологические факторы, приводящие к внутриутробному ин-
фицированию. Патогенетические механизмы. Классификация 
Внутриутробные инфекции следует различать по 3 основным клас-
сам возбудителей: I – бактерии, II – вирусы и III – простейшие (токсоплаз-
мы, трихомонады, плазмодии и т.д.). 
Современные исследования показали, что наиболее часто внутриут-
робное заражение плода вызывают именно вирусные инфекции матери. 
Спектр видов вирусов, вызывающих врожденную патологию, постоянно 
расширяется. Кроме вирусов краснухи, простого герпеса, цитомегаловиру-
са, ее могут вызвать вирусы ветряной оспы, гепатита В и С, гриппа, адено-
вирусы, энтеровирусы и некоторые другие [75,116, 120]. 
Среди бактерий ведущими возбудителями ВУИ плода и новорож-
денного в настоящее время являются грамотрицательные факультативно 
анаэробные бактерии: эшерихии, клебсиеллы, протей и другие колиформ-
ные бактерии. В последние годы в развитии патологии плода и новорож-
денного возросла роль стрепптококков группы B. 
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В настоящее время среди бактерий выделены виды возбудителей 
ВУИ у плода, ранее не встречавшиеся при перинатальных инфекциях. Та-
ковыми являются Haemophylus influenzae, α-гемолитические стрептококки, 
неспорообразующие анаэробы. Кроме того, возбудителями ВУИ плода и 
новорожденного могут быть микоплазмы, хламидии, грибы [33, 66, 120]. 
В развитии перинатальной патологии новорожденных в последние 
годы возросла также роль инфицирования дрожжеподобными грибами ро-
да Candida в анте- и интранатальном периодах [117]. Частота кандидоноси-
тельства у беременных женщин достигает 70%. 
Важно отметить, что особенностью этиологической структуры бак-
териально-вирусных заболеваний в акушерстве и перинатологии в настоя-
щее время признается их участие в различных ассоциациях. Так, по дан-
ным патологоанатомов, у умерших новорожденных, как правило, выявля-
ют смешанные инфекции – вирусно–вирусные, вирусно-микоплазмнные, 
вирусно-хламидийные, вирусно-бактериальные [60, 66] . 
Учитывая тот факт, что эффективное лечение инфекций, в том числе, 
и внутриутробных, возможно только при адекватной этиотропной терапии, 
на практике наиболее приемлемой следует считать классификацию, по-
строенную по этиологическому принципу. Данный подход нашел отраже-
ние в «Международной статистической классификации болезней и про-
блем, связанных со здоровьем» 10-го пересмотра (МКБ-10), рекомендо-
ванной ВОЗ. В соответствии с МКБ-10, врожденные инфекции представ-
лены в классе XVI «Отдельные состояния, возникающие в перинатальном 
периоде» в блоках Р35–Р39 «Инфекционные болезни, специфичные для 
перинатального периода» [33].  
Установлено, что в подавляющем большинстве случаев ВУИ раз-
личной этиологии у новорожденных детей имеют сходные клинические 
проявления. Наиболее типичными симптомами ВУИ, выявляемыми в ран-
нем неонатальном периоде, являются задержка внутриутробного развития, 
гепатоспленомегалия, желтуха, экзантемы, дыхательные расстройства, 
сердечно-сосудистая недостаточность и тяжелые неврологические нару-
шения, тромбоцитопения [33]. Учитывая низкую специфичность клиниче-
ских проявлений врожденных инфекций, в англоязычной литературе для 
обозначения ВУИ используется термин «TORCH-синдром», включающий 
первые буквы латинских названий наиболее часто верифицируемых врож-
денных инфекций: T обозначает токсоплазмоз (Тoxoplasmоsis), R – крас-
нуху (Rubella), С – цитомегалию (Cytomegalia), Н – герпес (Herpes) и О – 
другие инфекции (Оther), т. е. те, которые также могут передаваться вер-
тикально и приводят к развитию внутриутробных инфекционно-
воспалительных процессов (сифилис, листериоз, вирусные гепатиты, хла-
мидиоз, ВИЧ-инфекция, микоплазмоз и др.) [2, 7, 33, 47, 48, 50]. 
Патогенетические механизмы возникновения, развития и воздейст-
вия внутриутробной инфекции разнообразны и зависят от многих факто-
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ров: срока беременности, при котором происходит инфицирование (чем 
раньше, тем прогноз хуже); вида возбудителя, его вирулентности, массив-
ности обсеменения; первичности или вторичности инфекционного процес-
са у беременной; путей проникновения инфекции к плоду; степени распро-
страненности и интенсивности воспалительного процесса; состояния орга-
низма матери, ее иммунологической толерантности [78, 117]. 
По данным различных авторов существуют следующие пути про-
никновения возбудителя к плоду: восходящий (через шейку матки и обо-
лочки плодного яйца); трансплацентарный или гематогенный (через пла-
центарный барьер к плоду); нисходящий (из воспалительно измененных 
придатков матки, аппендикса); трансдецидуальный (воспаление под эндо-
метрием); интранатальный (при прохождении через инфицированный ро-
довые пути матери); смешанный.  
Восходящий путь инфицирования чаще обусловлен условно-
патогенными бактериями (эшерихиями, энетрококками и т.д.), а также 
хламидиями, микоплазмами, грибами рода Candida и лишь отдельными 
вирусами, в частности – простого герпеса. Интенсивное размножение во 
влагалище и цервикальном канале приводит к их проникновению в по-
лость матки. Далее они колонизируются в базальном слое децидуальной 
оболочки. Отсюда возбудитель может попасть в кровеносные сосуды пло-
да и в последующем вызвать хориоваскулит, либо, чаще – в полость ам-
ниона с развитием бактериального амнионита. Клиническими и экспери-
ментальными микробиологическими исследованиями было установлено, 
что околоплодные воды – это основное патогенетическое звено в механиз-
ме заражения плода. Околоплодные воды женщины имеют антимикроб-
ную активность, однако она не выражена относительно клинических 
штаммов условно-патогенных микроорганизмов, что проявляется задерж-
кой, а не угнетением роста флоры. Проникшие в амниотическую жидкость 
микроорганизмы способствуют инактивации местных антибактериальных 
систем. Бактериальные хемотоксины стимулируют миграцию в около-
плодные воды нейтрофилов из сосудов пуповины, и, через хориальную 
оболочку, из крови межворсинчатого пространства. Находясь в около-
плодных водах, микроорганизмы и нейтрофилы выделяют фосфолипазу, 
которая, благодаря ферментативным процессам, образует из клеток амнио-
наарахидоновую кислоту, превращающуюся в простагландины: Е2  (вызы-
вают раскрытие шейки матки) и F2α (индуцирует сокращение матки) [170].  
Бактериостатический эффект непродолжительный, и околоплодные 
воды становятся средой накопления условно-патогенных микроорганиз-
мов. Плод находится в инфицированной среде, и заражение его происходит 
при заглатывании во время внутриутробных дыхательных движений или 
аспирации инфицированных околоплодных вод [24].  
Преобладает следующая цепь патогенетических событий: кольпит, 
цервицит → инфицирование околоплодных вод → поражение эпителия 
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околоплодного пространства→ мембранит → амнионит хориальной пла-
стины → периваскулиты пуповины → поражение легких, пищеваритель-
ного тракта и кожи → антенатальная гибель плода. 
Гематогенный (трансплацентарный) путь передачи – из очагов ин-
фекции, размещенных в организме матери экстрагенитально или в мио-
метрии (все врожденные вирусные инфекции, сифилис, токсоплазмоз). 
Гематогенное инфицирование характерно для вирусов, микоплазм, 
хламидий, трепонем, листерий, токсоплазм, микобактерий туберкулеза. 
Наличие возбудителя в крови матери может сопровождаться харак-
терными клиническими симптомами или признаками (грипп, пиелонеф-
рит), может протекать бессимптомно или в виде неспецифических призна-
ков (сыпь, лимфаденопатия). 
При гематогенном пути инфицирования имеется характерная лока-
лизация воспалительных изменений последа и органов плода. Преоблада-
ют васкулиты в области d. parietalis и в составе плацентарного ложа матки, 
а затем – интервиллузит → виллузит → васкулиты хориальной пластины 
→ флебиты и артерииты пуповины → инфицирование печени → пораже-
ние других органов плода → антенатальная гибель плода. 
Нисходящий путь передачи – через маточные трубы. Нисходящий 
путь инфицирования начинается из хронических очагов воспаления в яич-
никах и маточных трубах, которые чаще вызваны гонорейной, микоплаз-
менной, уреаплазменной и хламидийной инфекциями. В данном случае 
имеется следующая патогенетическая цепь: аднексит → париетальный де-
цидуит → мембранит → переход инфекции из оболочек в краевые синусы 
плаценты → плацентарный хориоамнионит → смешанный тип поражения 
органов → антенатальная гибель плода.  
Трансдецидуальный (трансмуральный) – очаг инфекции находится 
под эндометрием. Подобный путь инфицирования плода чаще связан с 
гнойно-воспалительными заболеваниями половых органов матери в про-
шлом. Инфекция плоду может угрожать при эндометрите и при наличие в 
матке контрацептивных средств (внутриматочная спираль). 
Интранатальный путь инфицирования  происходит во время родов 
путем аспирации или заглатывания содержимого родовых путей матери. 
Наиболее характерен для бактериальной инфекции (стрептококки группы 
В, E. coli, стафилококк, протеи, клебсиеллы, анаэробной микрофлоре). Но 
возможен и для вирусной (вирус простого герпеса, цитомегаловирус) ин-
фекции, грибов рода Candida. 
Смешанный. В данном случае возможны два и более возможных пу-
тей инфицирования. 
Ятрогенная инфекция. Инфекция может проникнуть к плоду при за-
боре ворсинок хориона на исследование, особенно, если это выполняется 
трансцервикально при амниоцентезе, фетоскопии, заборе на исследование 
крови плода и при внутриматочном переливании крови. 
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Патогенез внутриутробной инфекции разнообразен и, в значитель-
ной мере, зависит от непосредственного воздействия возбудителя на эм-
брион. В патогенезе внутриутробного поражения плода большую роль от-
водят гипоксии, воздействию продуктов метаболизма, гипертермии. Ино-
гда ведущую роль в развитие заболевания играет вид возбудителя, а также 
сроки гестации. Возможны следующие последствия фетальной инфекции: 
врожденная патология, антенатальная гибель плода, задержка развития 
плода, преждевременные роды, заражение плода во время родов и др. (таб-
лица 3) [117]. 
В зависимости от сроков инфицирования выделяют бластопатии, 
эмбриопатии и фетопатии. Патология бластогенеза (бластопатии) ограни-
чена первыми 15 сутками после оплодотворения. Эмбриопатии возникают 
в сроки до 8 недель внутриутробного развития, фетопатии – с 9-й недели. 
Период бластогенеза характеризуется повышенной чувствительно-
стью к повреждающим факторам. Большая часть зародышей, поврежден-
ных в этом периоде, погибает в результате спонтанных абортов, которые 
происходят через 1-3 недели после их повреждения или гибели. 
В эмбриональном периоде происходит закладывание и формирова-
ние органов и систем. Этот период также характеризуется повышенной 
чувствительностью к повреждающим агентам и максимальной ранимостью 
зародыша. Эмбриопатии проявляются нарушениями формирования орга-
нов, которые часто заканчиваются гибелью эмбриона, или врожденными 
пороками развития органов и систем [168, 190]. 
Фетопатии имеют следующие особенности: 
- врожденные пороки развития возникают лишь в органах, не завер-
шивших своего формирования к моменту рождения (мозг, легкие); 
- развиваются преимущественно генерализованные формы инфекци-
онных процессов, проявляющихся после 5-6 месяца внутриутробного раз-
вития; 
- клиническая манифестация с выраженным тромбогеморрагическим 
синдромом - геморрагическая сыпь на коже и слизистых, кровоизлияния во 
внутренние органы; 
- отставание морфологического и функционального созревания ор-
ганов [8, 125]. 
В I триместре специфических клинических признаков наличия ВУИ 
у плода нет, косвенно о ней свидетельствуют некоторые эхографические 
признаки: повышенный локальный тонус матки; отслойка хориона; изме-
нение формы плодного яйца (деформация); прогрессирование истмико-
цервикальной недостаточности (ИЦН); гипоплазия хориона; увеличение 
или персистенция желточного мешка; несоответствие размеров эмбриона 
размерам полости плодного яйца (увеличение, уменьшение); отсутствие 
редукции хорионической полости. 
 
 41 






















Вирусы      
Цитомегалови-
рус + + + - - 
Краснухи + + + ? - 




ко ? ? + + 
Гриппа ? +  + + 
Коксаки - + + - + 
Полио- и энте-
ровирус - + - + + 








ятно +    
Гепатита В - редко - - - 
Папилломы - - - + + 
ВИЧ ? - ? ? р
едко 
Бактерии      
Трепонема + + +- +  
Листерия - + - + + 
Микоплазма - - + + + 
Хламидия - - ? + + 
Стрептококки 
группы В - - - ? + 
Простейшие      
Токсоплазма + + + + + 
Малярийный 
плазмодий - + + + + 
 
Примечание: «+» - подтверждено сообщениями; 
«-» - не подтверждено сообщениями; 
«?» - неопределенные или противоречивые выводы; 
«редко» - подтверждено сообщениями, но данное влияние сказывается редко. 
 
Во II триместре (с 16-й недели) развиваются инфекционные фетопа-
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тии: происходит генерализация инфекции у плода. Могут возникать такие 
пороки развития, как фиброэластоз эндокарда, поликистоз легких, микро- и 
гидроцефалия (ранние фетопатии). 
В III триместре плод реагирует на внедрение возбудителя локальной 
реакцией. Могут возникнуть энцефалит, гепатит, пневмония, интерстици-
альный нефрит. Влияние вирусов чаще всего проявляется признаками не-
зрелости, дизэмбриогенетическими стигмами, затяжным адаптационным 
периодом, значительной потерей массы тела в раннем постнатальном пе-
риоде [154, 165]. 
Данные эхографии во II и III триместрах беременности, указываю-
щие на развитие инфекции у плода: 
• задержка внутриутробного развития плода (ЗВУР); 
• гипоксия плода; 
• фетоплацентарная недостаточность (ФПН); 
• многоводие или маловодие; 
• неиммунная водянка плода; 
• увеличение или уменьшение толщины плаценты, наличие патоло-
гических включений; 
• контрастирование базальной мембраны; 
• наличие взвеси в околоплодных водах; 
• кальцификаты в печени, селезенке и головном мозге плода; 
• поликистоз легких, почек плода; 
• эхогенные фиброзные включения на папиллярных мышцах и 
створках клапанов сердца плода; 
• расширение петель кишечника плода (гипоксия, энтерит) [27]. 
Варианты реализации внутриутробного инфицирования: 
Инфекция у матери протекает латентно, но клинически манифести-
рует у ребенка. 
Инфицирование может проявиться сразу после рождения («раннее 
начало») в виде полиорганной дисфункции под многообразными «маска-
ми»: асфиксия, респираторный дистресс синдром с нестабильной гемоди-
намикой, неврологические проявления (судороги, депрессия ЦНС), гипер-
билирубинемия и др. 
При явных признаках инфекционной патологии у матери состояние 
ребенка при рождении может быть не нарушено или быть пограничным, 
но в последующем возникает клиническая манифестация. Вариант поздне-
го или отсроченного начала с наличием, так называемого, «светлого про-
межутка».  
Вариант «нереализации». Ситуация, при которой имеются значи-
тельные отягощающие факторы, а ребенок не заболевает.  
Реализация ВУИ в раннем неонатальном периоде зависит не только 
от массивности контаминации и свойств возбудителя, но и от состояния 
иммунитета новорожденного [120, 126, 140]. 
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Иммунитет и внутриутробная инфекция 
 
Особенности системы иммунитета доношенного новорожденного 
при внутриутробной инфекции. 
Иммунный гомеостаз плода во многом определяется состоянием 
здоровья беременной женщины. Наличие инфекционно-воспалительных 
заболеваний урогенитального тракта у матери во время беременности спо-
собствует длительной антигенной стимуляции иммунной системы плода и 
нарушению формирования адекватного иммунного ответа у ребенка, и яв-
ляется одной из причин манифестации ВУИ [1]. 
Иммунный статус детей в период новорожденности и в первые годы 
жизни в значительной степени связан с особенностями течения беременно-
сти и состояния здоровья матери. Функциональная незрелость лейкоцитов, 
неполноценность клеточной кооперации в формировании иммунного отве-
та, физиологическая иммуносупрессия предопределяет высокую предрас-
положенность новорожденного к инфекции.  
Формирование системы иммунитета в онтогенезе определяется 
совокупностью взаимоотношения между матерью и плодом, и течением 
периода ранней адаптации ребенка к условиям внеутробной жизни. Су-
ществует тесная взаимосвязь состояния основных показателей гумо-
рального и клеточного иммунитета плодов к моменту родов, детей в  
раннем неонатальном периоде и материнского организма независимо от 
срока гестации и наличия факторов риска внутриутробного инфициро-
вания.  
Установлено, что у здоровых доношенных новорожденных детей 
в пуповинной крови имеется особое, отличное от взрослых, биологиче-
ски целесообразное состояние клеточных и гуморальных факторов им-
мунологического реагирования. 
Известно, что только антитела класса IgG, способные активиро-
вать связывание комплемента по классическому пути, обладают свойст-
вом проникать через маточно-плацентарный барьер во внутриутробном 
периоде благодаря малой молекулярной массе и наличию рецепторов к 
IgG на трофобласте. IgM не проникают через маточно-плацентарный 
барьер, эффективно агглютинируют антигены; синтезируются на ран-
них стадиях иммунного ответа, образуя первую линию обороны. Они 
запускают связывание комплемента по классическому пути, но в силу 
своей высокой молекулярной массы не проникают через плаценту во 
внутриутробном периоде. Концентрация IgM в сыворотке крови у ново-
рожденных обычно в 8-10 раз ниже, чем концентрация IgG. Период по-
лураспада молекулы IgG в 4 раза продолжительнее, чем у молекулы 
IgM. Собственные антитела плода синтезируются независимо от опре-
деленной антигенной стимуляции и являются полиреактивными IgM. 
Их продуцируют главным образом В-1-лимфоциты, составляющие ос-
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новную часть В-клеточного пула плода и новорожденного и, возможно, 
играющие основную роль в развитии и функционировании В-системы.  
После стимуляции определенными фрагментами бактериальной 
ДНК естественные киллерные клетки и Т-лимфоциты вырабатывают 
интерферон, способствующий продукции В-лимфоцитами ИЛ-6 и по-
следующей выработке IgM. Известно, что, помимо ИЛ-6 для последова-
тельных этапов активации, пролиферации и дифференцировки В-
лимфоцитов, необходимы такие цитокины, как ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5 и др. 
Таким образом, в физиологических условиях иммунная система отвеча-
ет на стимуляцию определенными фрагментами бактериальной ДНК 
координированной активацией целого набора гуморальных и клеточных 
реакций [104]. 
В клинической практике повышенное содержание IgM в пуповин-
ной крови принято считать диагностическим критерием внутриутроб-
ной инфекции плода. IgM появляются у плода при сроке 8-10 недель 
гестации, тогда как IgG начинает синтезироваться несколько позже. IgA 
обнаруживается только после 30 недель гестации. В сыворотке доно-
шенного новорожденного уровень IgM колеблется от 6% до 10% от 
уровня у взрослого, содержание IgG соответствует таковому у взрослых 
за счет материнских антител. Содержание IgA незначительно или оно 
совсем отсутствует [3]. 
При исследовании содержания иммуноглобулинов в сыворотке 
крови новорожденных с внутриутробным инфицированием в одних ра-
ботах выявлено достоверное повышение уровня IgM и IgA, содержание 
IgG оставалось в пределах нормы. В другом исследовании выявлено 
достоверное увеличение содержания IgM, IgA, IgG, причем внутриут-
робная инфекция вызывала повышение у новорожденных уровня IgG и 
IgA, а уровень IgM при этом достигал значений у взрослого. 
Значительное увеличение содержания иммуноглобулинов в крови 
у новорожденного может быть маркером хронической инфекции в пре-
натальный период и повторной в постнатальный. Кроме повышения со-
держания IgM, IgA, отмечается также повышение уровня ИЛ-6. Повы-
шение концентрации в сыворотке пуповинной или периферической 
крови новорожденного ребенка специфических антител класса IgM вы-
ше 20 мг/дл позволяет заподозрить факт внутриутробного инфицирова-
ния. Существует мнение, что повышение уровня IgM в пуповинной кро-
ви не является показателем инфекционного процесса у новорожденного, 
а отражает антигенную стимуляцию плода в антенатальном периоде. 
Низкий уровень IgG у новорожденных, родившихся у матерей группы 
риска по внутриутробному инфицированию плода, рассматривается 
лишь как свидетельство низкого уровня пассивного иммунитета у дан-
ной категории новорожденных, увеличивающего риск бактериальных 
осложнений в постнатальном периоде [1]. 
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Инфекционно-воспалительные заболевания матери приводят к 
нарушению иммунологической реактивности их плодов. Исследование 
крови плодов, полученной с помощью кордоцентеза, показало следую-
щее: с 21-й недели беременности, осложненной внутриматочной инфек-
цией, при виремии наблюдаются лимфоцитоз, повышенный уровень ес-
тественных киллеров и тромбоцитопения.  
Воздействие на иммунную систему плода сопровождается более 
выраженной депрессией иммунитета, нежели воздействие инфекцион-
ного процесса на иммунную систему ребенка в период новорожденно-
сти. При этом наиболее уязвимым является клеточное звено иммуните-
та. Во многих исследованиях обнаружено снижение как абсолютного, 
так и относительного содержания Т-лимфоцитов, в то время как про-
центная и абсолютная пропорция активной популяции Т-лимфоцитов 
(Тα –лимфоциты) остается повышенной.  
По-видимому, эти реакции можно рассматривать как проявление 
адекватной реакции иммунной системы на инфекционно-
воспалительный процесс. При инфицировании плода установлено сни-
жение общего количества Т-лимфоцитов за счет фракции Т-хелперов и 
снижение популяции зрелых Т-лимфоцитов. Соответственно было на-
рушено соотношение между Т-хелперами и Т-супрессорами. Имеются 
данные о повышении функциональной активности Т-лимфоцитов при 
увеличенном содержании Т-лимфоцитов в пуповинной крови новорож-
денных, родившихся у матерей с гнойно-воспалительными заболева-
ниями. 
Депрессия Т-хелперов может явиться следствием прямого избира-
тельного воздействия вирусов и других микроорганизмов на клетки или 
служить тем исходным фоном, который предполагает инфицирование 
вирусами и бактериями. При внутриутробной инфекции изменяется не 
только содержание Т-хелперов, но и функциональная активность их ре-
цепторного аппарата. Отмечено менее выраженное возрастание абсо-
лютного и относительного количества В-лимфоцитов, повышен уровень 
натуральных киллеров. Важным является то, что внутриутробные ин-
фекции могут быть причиной врожденного иммунодефицита. Так, при 
изучении функции полиморфноядерных лейкоцитов у новорожденных с 
очагами инфекции выявлена практически полная их «клеточная слепо-
та», т.е. глубокая незрелость рецепторных структур нейтрофилов к хе-
мотаксически активным факторам с расстройством регуляции функций 
(синдром «ленивых» лейкоцитов) [128]. 
Существенным представляется вопрос о функционировании ин-
терфероновой системы у плода и новорожденного в условиях инфекци-
онной патологии матери. У новорожденных, родившихся у матерей с 
очагами инфекции, достоверно снижена интерферонпродуцирующая 
способность лейкоцитов. В период новорожденности в становлении 
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противоинфекционной защиты организма принимает участие только 
гамма-звено интерфероновой системы. Однако синтез гамма-
интерферона снижен, особенно у недоношенных детей. Низкая способ-
ность новорожденных к синтезу гамма-интерферона обусловливает на-
рушение показателей иммунорегуляторного индекса в сторону преобла-
дания супрессорной активности Т-лимфоцитов и снижения киллерной 
активности клеток. У новорожденных с инфекционной патологией уро-
вень продукции гамма-интерферона значительно снижен по сравнению 
с контролем. К 6-м суткам после рождения у детей с инфекционной па-
тологией уровень гамма-интерферона не возрастает, как в контрольной 
группе.  
Другим важным показателем инфекционной патологии новорож-
денных является уровень сывороточного интерферона. Он снижен в 3-4 
раза по сравнению с контролем. К 6-м суткам уровень сывороточного 
интерферона снижается в 3 раза, в контроле - не изменяется. Таким об-
разом, у новорожденных из группы риска по внутриутробной инфекции 
наблюдается снижение способности к выработке гамма-интерферона с 
момента рождения и на протяжении всего раннего неонатального пе-
риода, а также тенденция к снижению содержания альфа-интерферона в 
крови [1]. 
Особое значение для функционирования системы интерферона 
имеет интенсивность перекисного окисления липидов мембран клеток. 
Отмечена прямая зависимость снижения с возрастом перекисного окис-
ления и циркуляции «раннего» альфа-интерферона и обратную - в от-
ношении продукции гамма-интерферона. Усиленное образование про-
дуктов перекисного окисления липидов на раннем этапе жизни орга-
низма физиологически обусловлено, так как липиды в этот период яв-
ляются основной составляющей энергетического обмена. При этом от-
мечается обратно пропорциональное угнетение синтеза гамма-
интерферона и увеличение в общем пуле «раннего» альфа-интерферона.  
Прогностически неблагоприятными критериями вероятности 
ухудшения состояния детей из группы риска по внутриутробным ин-
фекциям, родившихся в удовлетворительном состоянии, являются кли-
нические проявления внутриутробной инфекции, морфофункциональ-
ная незрелость, синдром задержки внутриутробного развития плода. 
Для детей, родившихся в асфиксии, - наличие синдрома дыхательных 
расстройств, низкие показатели продукции гамма-интерферона, гипо-
иммуноглобулинемия класса G, низкий индекс завершенности фагоци-
тоза. Согласно описанным критериям, новорожденные с морфофунк-
циональной незрелостью, подозрением на внутриутробную инфекцию, 
при задержке развития II-III степени, нуждаются, несмотря на удовле-
творительное состояние при рождении, в проведении лечебно-
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профилактических мероприятий: антиоксидантной, иммуностимули-
рующей, интерферонкорригирующей терапии. 
Представленные данные свидетельствуют, что в профилактике и 
лечении внутриутробных инфекций плода и новорожденного, помимо 
этиотропной, большое значение имеет иммунокорригирующая терапия. 
На первом этапе терапии, когда вопрос об этиологии заболевания оста-
ется открытым, а, следовательно, еще не решен вопрос о выборе этио-
тропного лечения, комплексное иммунокорригирующее лечение играет 
решающую роль.  
Снижение способности к продукции интерферона, особенно гам-
ма-интерферона, является признаком антенатальной инфекции, опреде-
ляющим тяжесть и длительность течения заболевания. Многие исследо-
ватели предлагают проводить иммунокоррекцию препаратами интерфе-
рона. Под влиянием вводимого альфа2-интерферона у новорожденных 
отмечается усиление продукции гамма-интерферона. Выявлено улуч-
шение течения тяжелых форм инфекции у новорожденных при приме-
нении препаратов интерферона. Хороший клинический эффект, под-
твержденный иммунологическими данными, отмечают при применении 
в остром периоде болезни сочетанного препарата, содержащего альфа2-
интерферон и гамма-интерферон [1, 128, 135].  
Особенности системы иммунитета недоношенного новорож-
денного 
Иммунологическая реактивность недоношенных детей в целом 
характеризуется незрелостью и лабильностью. Показатели неспецифи-
ческих факторов защиты (уровень пропердина, титр комплемента, со-
держание лизоцима и фагоцитоз) у здоровых недоношенных новорож-
денных ниже, чем у доношенных того же возраста. Наиболее высокие 
показатели обнаруживаются при исследовании фагоцитарной активно-
сти лейкоцитов и лизоцима. Фагоцитарная активность и титр компле-
мента зависят от степени недоношенности, состояния здоровья матери 
во время беременности. Чем более недоношен ребенок, тем ниже у него 
показатели неспецифических факторов защиты. Имеется значительный 
дефицит некоторых функций фагоцитоза за счет опсонинов. Степень 
снижения уровня IgG у недоношенных зависит от гестационного воз-
раста. Одновременно снижен уровень антител, полученных от матери в 
виде иммуноглобулинов этого класса. 
Наиболее уязвимы в иммунологическом отношении дети первых 
20 дней жизни, так как в этот период происходит выраженный распад 
иммуноглобулинов. В это же время постепенно начинается синтез им-
муноглобулинов класса М, который преобладает над классами G и А. 
Но, несмотря на способность недоношенного ребенка синтезировать 
IgM и антитела, это не обеспечивает ему надежную защиту. 
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Средние показатели IgG у здоровых недоношенных новорожден-
ных в зависимости от гестационного возраста: 27 недель – 3,4 г/л; 29 
недель – 4.0 г/л; 30-31 неделя – 4,8 г/л; 34-35 недель – 6,9 г/л; 38-39 не-
дель – 8,4 г/л; 40 недель – 9,5 г/л. 
Более низкие показатели иммунитета отмечаются у глубоко недо-
ношенных детей с отягощенным анамнезом и у пациентов с поражени-
ем ЦНС. Количественные показатели Т- и В-клеточных систем мало 
чем отличаются от таковых у доношенных детей, но их функциональная 
активность характеризуется как низкая. У недоношенных детей опреде-
ляется повышенный процент малодифференцированных, «нулевых» 
лимфоцитов. 
Таким образом, недоношенность усугубляет физиологический де-
фицит некоторых факторов естественного и специфического иммуните-
та, что обусловливает повышенную  восприимчивость к инфекциям 
этих детей в сравнении с доношенными детьми [104, 111]. 
 
Клинические синдромы внутриутробной инфекции 
 
Хочется отметить, многие ВУИ в период новорожденности не имеют 
специфической клинической картины.  
Показаниями для обследования на ВУИ служат неспецифические 
симптомы инфекционного процесса. У новорожденных клиническими 
проявлениями инфекционного процесса могут быть: 
• общие симптомы – снижение аппетита, патологическая первона-
чальная потеря массы тела (10 % и более) и медленное ее восстановление, 
повторное падение массы тела, плоская весовая кривая, гипотрофия, вя-
лость, склерема, бледность кожи с сероватым колоритом, желтуха, гемор-
рагический, отечный синдром; 
• респираторные нарушения – тахипноэ, апноэ, цианоз, участие 
вспомогательной мускулатуры в акте дыхания; 
• желудочно-кишечная симптоматика – срыгивания, рвота, увеличе-
ние размеров живота, диарея, пастозность передней брюшной стенки, гепа-
тоспленомегалия; 
• кардиоваскулярные расстройства – тахикардия, приглушенность 
сердечных тонов, расширение границ сердца, бледность и мраморность 
кожи, похолодание конечностей, снижение тургора подкожной клетчатки, 
отеки, пастозность, артериальная гипотензия; 
• признаки поражения ЦНС – снижение мышечного тонуса и реф-
лексов, а также двигательной активности и сосательного рефлекса, судоро-
ги, гипервозбудимость; 
• гематологические отклонения – анемия, тромбоцитопения, измене-
ния количества лейкоцитов, гипокоагуляция и т.д [102, 141]. 
Признаки заболевания вследствие внутриутробного инфицирования 
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плода проявляются в течение первых 3 суток жизни. Следует иметь в виду, 
что при интранатальном заражении возможен более длительный инкуба-
ционный период заболевания. Большие трудности в дифференциальной 
диагностике возникают из-за сходства симптомов инфекционного токсико-
за с синдромами дезадаптации, обусловленной перинатальной гипоксией, 
особенно у недоношенных новорожденных [32, 103, 126, 141]. 
 
Поражение центральной нервной системы при инфекционных 
заболеваниях перинатального периода 
 
При повреждении в эмбриональном  и раннем фетальном перио-
дах возникают аномалии развития ЦНС, самопроизвольные аборты и 
мертворождение. В позднем фетальном, интранатальном и неонаталь-
ном периодах поражение мозга характеризуется воспалительными из-
менениями по типу менингита, менингоэнцефалита, энцефалита, пери-
вентрикулита. Данные изменения могут быть изолированными, либо – 
проявлениями форм внутриутробных инфекций. Частота инфицирова-
ния плода и новорожденного составляет от 10% до 75%, однако только 
у 0,2-10% выявляются признаки поражения ЦНС [118, 146]. 
Клинические неврологические нарушения могут наблюдаться сразу 
после рождения или быть отставленными на более поздний период. Это 
зависит от времени заражения плода и новорожденного, этиологии заболе-
вания, преимущественной тропности возбудителя к оболочкам, ткани моз-
га или сосудам. 
• Энцефалиты (герпетический, цитомегаловирусный, токсоплаз-
менный, краснушный, Коксаки В): изменение церебральной активности 
от гипервозбудимости до развития комы, судороги, очаговые симптомы. 
• Менингиты (энтеровирусный, сифилитический): гиперестезия, 
выбухание родничков, расхождение черепных швов, гипервозбуди-
мость, срывания, рвота, судороги. При менингитах сифилитической 
этиологии (преимущественно базальной локализации) наблюдается по-
ражение черепных нервов. 
• Менингоэнцефалиты – наиболее характерны для тяжелых форм 
внутриутробных инфекций у новорожденных. 
• При генерализованных формах внутриутробных инфекций невро-
логические нарушения могут развиваться параллельно или вслед за об-
ще инфекционной или другой специфической для конкретного заболе-
вания симптоматикой [15, 85].  
В большинстве случаев ЦНС новорожденного вовлекается в пато-
логический процесс в виде общей неспецифической реакции, как прояв-
ление инфекционного токсикоза. В более тяжелых ситуациях генерали-
зованная инфекция приводит к вторичным повреждениям головного 
мозга, воздействуя на церебральные сосуды и нарушая мозгового кро-
 50 
воснабжение. На этой основе нередко возникают гипоксически-
ишемические или гипоксически-геморрагические повреждения мозго-
вой ткани с излюбленной локализацией в зоне прохождения определен-
ных сосудов (перивентрикулярная зона) [132]. 
У большинства детей с перенесёнными ВУИ наблюдалось форми-
рование грубого неврологического дефекта – до 77% от общего числа 
пациентов, в виде: тетрапареза, парапареза, гемипареза, спастической 
диплегии, гемиплегии, статомоторной и сенситивной атаксии. У 45% 
наблюдались интеллектуальные и поведенческие нарушения, эписин-
дром – у 55%. При более «лёгком» исходе перенесённых ВУИ в 33% 
случаев выявлен синдром минимальных мозговых дисфункций в виде 
гиперактивности с дефицитом внимания. Данные нарушения отличают-
ся стойкостью проявлений и резистентностью к медикаментозному ле-
чению, а также в 15% переходящих в «неправильное поведение» [14]. 
 
Диагностические признаки внутриутробного инфицирования 
 
Диагностика ВУИ основывается на совокупности результатов анам-
нестических, клинических и лабораторно-инструментальных исследова-
ний. При выделении новорожденных группы риска по реализации внутри-
утробной инфекции и развитию нарушений ранней постнатальной адапта-
ции необходимо проводить оценку данных акушерско-гинекологи-ческого 
и соматического анамнеза матерей, особенностей течения настоящей бере-
менности с учетом характеристики урогенитальной инфекции, осложнений 
гестационного процесса и состояния фетоплацентарного комплекса, ос-
ложнений интранатального периода, состояния ребенка при рождении и 
данных патоморфологического исследования последа [28, 33, 39, 120].  
К отягощающим факторам акушерско-гинекологического анамнеза 
следует отнести: очаги инфекции в органах малого таза, первичное или 
вторничное бесплодие, медицинские аборты, самопроизвольные выкиды-
ши, случаи неразвивающейся беременности, антенатальная гибель плода, 
рождения ребенка с врожденными аномалиями или проявлениями внутри-
утробной инфекции, преждевременные роды, случаи смерти детей интра-
натально и постнатально. Важным анамнестическим фактором является 
состояние здоровья ранее родившихся детей, особенно на первом году 
жизни [105, 107]. 
При характеристике урогенитальной инфекции во время беременно-
сти для уточнения характера возможного поражения плода необходимо 
учитывать сроки ее выявления (или обострения), проведения этиотропной 
и иммунокоррегирующей терапии матери. Прогностически неблагоприят-
ным являются выявление или обострение урогенитальной инфекции у ма-
тери в третьем триместре беременности с отсутствием этиотропной и (или) 
полного курса иммунокоррегирующей терапии [88, 92]. 
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Осложнениями течения беременности, характерными для внутриут-
робного инфицирования, являются угроза прерывания второй половины 
беременности. При оценке состояния фетоплацентарного комплекса необ-
ходимо учитывать наличие признаков внутриутробного страдания и за-
держки развития плода, фетоплацентарную недостаточность, косвенные 
признаки ВУИ, аномалии развития плода, данные биопсии хориона и кор-
дорцентеза. 
Факторами риска интранатального инфицирования являются доро-
довое излитие околоплодных вод, длительность безводного промежутка 
более 10,5 часов, патологически изменнные околоплодные воды (гнойные, 
зловонные, окрашенные меконием), упорная слабость родовой деятельно-
сти, развитие у матери хориоамнионита и гипертермии в родах[124]. 
В группу риска по манифестации ВУИ следует отнести рождение 
ребенка в асфиксии, с проявлениями аспирационного синдрома, респира-
торного дистресс-синдрома, задержкой внутриутробного развития [88, 
120]. С помощью балльных таблиц (таблицы 4,5,6,7) среди новорожденных 
детей можно выделить группы риска по реализации внутриутробной ин-
фекции. Так шкала прогнозирования внутриутробной инфекции новорож-
денного в родах и постнатально (Гнедько Т.В. и соавт., 2007) учитывает 
следующие признаки: соматическая патология матери, гинекологические 
заболевания, паритет беременности, исходы предыдущих беременностей, 
течение беременности, срок гестации новорожденного ребенка, осложне-
ние родов, состояние амнио-плацентарного комплекса. Диагностические 
коэффициенты суммируются, в соответствии выделяют четыре группы 
риска ВУИ: угрозы возникновения ВУИ нет, низкий риск, средний риск и 
высокий риск развития ВУИ [120].  
При использовании шкалы «Способ прогнозирования риска внутри-
утробного инфицирования новорожденного» (Смирнова О.В., Стрельская 
О.В., Манчук В. Т. 2013 г.) учитывают четыре достоверных информатив-
ных клинических показателя: экстрагенитальная патология матери во вре-
мя беременности, гинекологические заболевания в анамнезе, инфекцион-
ные заболевания, перенесенные матерью во время беременности, измене-
ния по данным ультразвукового исследования плода в период беременно-
сти. Полученные баллы суммируют, определяя тем самым значение индек-
са риска внутриутробного инфицирования новорожденного (ИРВИ). При 
величине ИРВИ от 1-4 балла определяют низкую степень риска, 5-9 баллов 
- среднюю степень, 10-19 баллов - высокую степень риска внутриутробно-
го инфицирования новорожденного. По полученной величине ИРВИ опре-
деляют степень риска внутриутробного инфицирования новорожденного. 
В зависимости от степени риска выбирают тактику последующих видов 




Таблица 4. Прогнозирование внутриутробной инфекции новорож-
денного в родах и постнатально (Гнедько Т.В. и соавт., 2007). 
Номера 
признаков 





Хронический гастрит +4 
Хронические инфекционные заболевания +2 
2 
Гинекологические заболевания 
Истмико-цервикальная недостаточность +11 
Уреаплазмоз +8 
Хронический аднексит +3 





Больше трех +2 
4 
Исходы предыдущих беременностей 
Сочетание самопроизвольного выкидыша и аборта +7 
Самопроизвольный выкидых +4 
5 
Течение беременности  
Многоплодная беременность +6 
Хроническая внутриматочная гипоксия плода +4 
Кольпит +2 
6 
Срок гестации  
22-28 недель +16 
29-30 недель +8 
31-34 недели +5 
35-37 неделя -2 
38-41 недель -6 
7 
Осложнения родов 
Безводный период более 10 часов +7 
Ягодичное, ножное предлежание плода +6 
Кольпит в родах +3 
Быстрые роды (менее 6 часов) +2 
8 
Состояние амнио-плацентарного комплекса 
Хориоамнионит +11 
Зловонные околоплодные воды +7 
Мекониальные околоплодные воды +4 
Дефект последа +4 
Светлые околоплодные воды -1 
Преждевременное излитие околоплодных вод +2 
 Сумма диагностических коэффициентов  
 
Менее 10 баллов – угрозы возникновения ВУИ нет; 
Более 10 баллов – низкий риск развития ВУИ; 
Более 15 баллов – средний риск развития ВУИ;  
Более 20 баллов – высокий риск развития ВУИ. 
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Таблица 5. Шкала «Способ прогнозирования риска внутриутробного 
инфицирования новорожденного» (Смирнова О.В., Стрельская О.В., Ман-
чук В. Т., 2013 г.) 
 
Показатели Баллы 
1. Экстрагенитальная патология матери во время беременности:  
 Обострения воспалительных заболеваний мочевыделительной системы 
(циститы, пиелонефриты) 
2 
 Обострения воспалительных заболеваний ЛОР-органов, бронхолегоч-
ной системы, желудочно-кишечного тракта 
1 
 Нет заболеваний 0 
2. Гинекологические заболевания в анамнезе 
 
 Аднекситы, эндометриты, сальпингиты, вагиниты (обострение 3-4 раза 
в год) 
2 
 Инфекции, передаваемые половым путем (ИППП) (за 3 месяца до на-
ступления беременности) 
2 
 Нет заболеваний 0 
3. Инфекционные заболевания, перенесенные матерью во время беременно-
сти  
 Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) 2 
 TORCH инфекции (токсоплазмоз, краснуха, цитомегаловирусная ин-
фекция, герпесвирусная инфекция, хламидиоз, микоплазмоз) 
3 
 Нет заболеваний 0 
4. Данные ультразвукового исследования плода в период беременности 
 Маловодие, многоводие 3 
 Гемодинамические нарушения, преждевременное старение плаценты 1 
 Задержка внутриутробного развития плода (ЗВРП) 3 
 Нет патологических изменений 0 
 
Комплексный анализ клинических и анамнестических данных мож-
но провести с помощью коэффициента дифференциальной диагностики 
ВУИ или балльной оценки, предложенной Г.А. Шишко и соавт., Т.А. Ага-
фоновой и Т.В. Баутиной. Шкала Т.А. Агафоновой и Т.В. Баутиной более 
емкая, и помимомо акушерско-гинекологического анамнеза включают 
оценку состояния новорожденного ребенка, течение раннего неонатально-
го периода. Диагностические коэффициенты по таблице 2 следует сумми-
ровать. При сумме коэффициентов 21 и более баллов вероятность ВУИ 
очень велика, поэтому необходимо проводить лабораторные исследова-
ния. При 20-13 – диагноз ВУИ сомнителен, при 12 баллах и меньше – ди-
агноз ВУИ маловероятен. 
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Таблица 6. Вычислительная таблица, дифференциальной диагности-
ки внутриутробной инфекции у новорожденныхв раннем неонатальном 












1 Инфекции мочеполовой системы (острые и хрониче-
ские) у матери 4,8 0,5 
2 ОРЗ и другие инфекции у матери во второй половине 
беременности 4,1 0,43 
3 Отягощенный акушерско-гинекологи-ческий анамнез у 
матери (мертворождения, выкидыш, смерть ребенка в 
перинатальном периоде) 
4,0 0,65 
4 Угроза прерывания беременности в поздние сроки 
7,0 0,75 
5 Кесарево сечение -4,3 0,51 
6 Акушерские манипуляции в родах -3,4 0,52 
7 Оценка по шкале Апгар 0/4 балла на 1-ой минуте -4,5 1,01 
8 Сохранение низкой оценки по шкале Апгар на 5-ой 
минуте или снижении ее 6,2 0,5 
9 Недоношенность 4,6 0,71 
10 Задержка внутриутробного развития 5,2 0,5 
11 Ухудшение состояния в первые часы жизни 5,0 0,78 
12 Бледно-серый колорит кожи 9,0 1,7 
13 Повышение температуры тела в первые сутки жизни 4,6 0,59 
14 Склередема 12,0 1,89 
15 Гипербиллирубинемия выше 205 мкмоль/л в раннем 
неонатальном периоде при отсутствии иммунологиче-
ской несовместимости матери и ребенка 
10,0 2,59 
16 Подозрение на кишечную непроходимость 6,0 1,23 
17 Экзантема при рождении и в первые сутки 3,7 0,46 
18 Синдром возбуждения ЦНС в первые часы после рож-
дения -4,3 1,1 
19 Двигательные расстройства и мышечная дистония 3,8 0,62 
20 Отечный синдром 5,7 1,04 
21 Прогрессирующий гидроцефальный синдром 7,1 0,4 
22 Расстройства дыхания при рождении и в первые три 
дня жизни 6,0 0,93 
23 Геморрагический сндром 5,3 1,16 
24 Гепатоспленомегалия 7,2 2,07 
25 Анемия 5,6 1,4 
26 Тромбоцитопения менее 150X109 3,5 0,48 
27 Моноцитоз более 15%1        7,0       1,15 
Риск развития инфекции у новорожденных может быть определен 
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также с помощью балльной оценки, представленной в таблице 7. 
 
Таблица 7. Оценка развития инфекции у новорожденных в баллах 
(Г.А. Шишко и соавт.) 
Симптомы Баллы 0 1    2 
Длительность безводного перио-
да (часы) <12          12-24 >24 
Температура тела у матери 36-37          37-38 >38 





Мутные или с за-
пахом 
Оценка по шкале Апгар 8-10           5-7 <5 
Масса тела ребенка в граммах >2500      1500-2500 <1500 
Хронические очаги инфекции 
или острые инфекционные забо-
левания, перенесенные в течение 
месяца перед родами или выяв-
ленные у матери в течение пер-












Оценка риска развития ВУИ у новорожденного по табл. 7 значитель-
но проще, высоко информативна и оптимальна для практической работы. 
Определенная сумма баллов соответствует конкретной степени рис-
ка развития инфекционного заболевания: 
0 баллов  – минимум риска; 
1-2 балла  – умеренная степень риска; 
3 балла и более  – высокая степень риска [120]. 
 
Лабораторная диагностика 
Процесс лабораторной диагностики подразделяется на 3 этапа: 1) ди-
агностика во внутриутробном периоде; 2) ранняя диагностика в момент 
рождения ребенка до развития клинических проявлений; 3) диагностика 
ВУИ при появлении клинических признаков [120].  
Лабораторная оценка стадии инфекционного процесса у матери 
включает: 
- микроскопию влагалищных мазков; 
- бактериологическое исследование материала, полученного из оча-
гов инфекции; 
- данные специфической диагностики: ПЦР, культуральный метод, 
иммуноферментный анализ в динамике с оценкой авидности IgG антител. 
Для диагностики ВУИ до развития клинических проявлений объек-
тами исследования в момент рождения ребенка являются аспират из глот-
ки, желудка, моча, меконий, спинномозговая жидкость, отделяемое из 
конъюнктивы, ушей, периферическая кровь, послед (в том числе и гисто-
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логическое исследование) [99, 121]. Кроме того определяют содержание 
общего белка, его фракций, С-реактивного белка, иммунноглобулинов 
A,M,G, а также острофазовые показатели [20, 40]. 
При проявлении клинических признаков ВУИ у новорожденных ди-
агноз подтверждается фактом выделения возбудителя из биологически ак-
тивных сред (кровь – вирусы, бактерии; моча – цитомегаловирус, мико-
плазмы; смывы носоглотки – вирусы краснухи, герпеса, энтеровирусы, 
респираторные вирусы; желудочное содержимое и фекалии – энтеровиру-
сы, бактерии; содержимое везикул – вирус герпеса; спинно-мозговая жид-
кость – вирусы краснухи, герпеса, цитомегаловирус, энтеровирусы, мико-
плазмы) и положительными результатами серологических исследований в  
динамике (через 10-14 дней) у матери и ребенка [73]. 
В зависимости от способов идентификации возбудителя методы ла-
бораторной диагностики могут быть разделены на две группы: прямые, по-
зволяющие выявить микроорганизмы в биологических жидкостях или тка-
нях, и непрямые, определяющие характер специфического иммунного от-
вета на воздействие антигенов и аллергенов инфекционной природы [66].  
К прямым методам идентификации возбудителя относятся микро-
скопия нативных и окрашенных мазков из конъюнктивы, задней стенки 
глотки, вульвы, моча, аспират желудка, меконий, спинномозговая жид-
кость; выявление вирусных или бактериальных антигенов в различных 
биологических средах (в том числе одноэтапными иммуноферментными и 
иммунохроматографическими методами); определение ДНК и РНК возбу-
дителя (полимеразная цепная реакция); а также культуральный метод об-
наружения возбудителя в биологических жидкостях и тканях. Прямые ме-
тоды лабораторной диагностики позволяют обнаружить присутствие воз-
будителя (его антигена, фрагментов ДНК) в биологических жидкостях или 
биоптатах тканей [64]. 
Каждый из указанных методов имеет свои достоинства и недостатки, 
различную диагностическую ценность. Их чувствительность и специфич-
ность существенно зависят от типа выявляемого возбудителя, качества ла-
бораторного оборудования и реактивов, поэтому результаты обследования, 
проведенного в разных клинических и исследовательских лабораториях, 
могут быть различны [133].  
Методы диагностики, основанные на прямой микроскопии, менее 
чувствительны и менее специфичны. «Золотым стандартом» диагностики 
всех бактериальных и ряда вирусных инфекций (в том числе краснухи и 
герпеса) является культуральный метод. Для выявления  и определения 
возбудителя инфекционного заболевания проводят посев материала от 
больного на питательную среду. После выделения культуры (чистых коло-
ний микроорганизма) проводят лабораторное изучение свойств и опреде-
ление возбудителя.  
С помощью культурального исследования можно выявить заболева-
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ния, вызванные не только болезнетворной, но и условно-болезнетворной 
микрофлорой. Это наиболее дорогостоящий и длительный, но очень точ-
ный метод исследований, на основании результатов которого назначают 
антибактериальную терапию. 
Для проведения бактериологического посева необходимы сведения о 
предварительном диагнозе. Материал от больного сеют на питательную 
среду и помещают в определенные условия (температура, доступ или от-
сутствие кислорода и др.). Условия выращивания культуры и питательные 
среды подбирают в зависимости от возбудителя, который предположи-
тельно собираются получить на основании предварительного диагноза. 
Бактериологическое исследование занимает обычно 3-е суток. В это время 
при необходимости больному назначают антибиотики широкого спектра 
действия. После получения заключения исследования лечение корректи-
руют [56]. 
Недостатком этого метода являются особые требования к забору ма-
териала от больного, в качестве которого выступают кровь, кал, моча, со-
скобы с кожи и слизистых. Биоматериал от пациента берут до начала анти-
бактериальной терапии в стерильную герметично закрытую емкость.  ходе 
культурального исследования определяют чувствительность возбудителя к 
противомикробным препаратам. 
Существуют экспресс-методы культурального исследования, прово-
димые с помощью индикаторных бумажек. Культуру возбудителя можно 
получить уже через 6-12 часов без многочисленных посевов [56, 120]. 
Для идентификации определённых фрагментов ДНК или РНК – 
клеток возбудителя используются два метода – метод молекулярной 
гибридизации (простой, удобный, но менее чувствительный) и наиболее 
чувствительный метод определения ДНК – полимеразная цепная реак-
ция [25, 38 ,49, 55].  
В настоящее время метод амплификации нуклеиновых кислот по-
лимеразной цепной реакцией (ПЦР) достаточно широко используется в 
практической медицине. Выделение геномов инфекционных агентов с 
использованием ПЦР является одним из наиболее достоверных методов 
лабораторной диагностики инфекционных заболеваний [67].  
Метод ПЦР включает три стадии. На первой стадии при темпера-
туре 94°С (или выше) происходит денатурация двойной цепи исследуе-
мой ДНК (стадия денатурации). На второй стадии два олигонуклеотида-
праймера, строго специфичные (гомологичные) к определенным участ-
кам антипараллельных цепей исследуемой ДНК, связываются (образуют 
гибриды с помощью водородных связей) с этими участками ДНК (ста-
дия отжига). На третьей стадии при температуре 70–72°С с участием 
термофильной ДНК-полимеразы и дезоксинуклеозид-5ў-трифосфатов 
происходит синтез новых цепей ДНК. Инициация синтеза ДНК проис-
ходит в местах связывания олигонуклеотидов-праймеров с исследуемой 
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ДНК, матрицей для синтеза служат исходные цепи ДНК (стадия поли-
меризации). Таким образом, за цикл (три стадии) происходит удвоение 
каждой из двух антипараллельных цепей ДНК. Теоретически, при про-
ведении 20 таких циклов происходит увеличение количества исходной 
ДНК примерно в миллион раз. 
Основным достоинством метода является чрезвычайно высокая 
чувствительность анализа – до 1 копии геномной ДНК возбудителя ин-
фекции в исследуемой пробе в “nested”–варианте ПЦР (с “внутренней” 
и “внешней” парами олигонуклеотидов-праймеров). Чувствительность 
выявления ДНК в ПЦР с одной парой праймеров составляет обычно 30–
100 копий генома в исследуемой пробе [147]. 
Возможности, заложенные в методе ПЦР, позволяют достигать 
максимальной специфичности анализа, то есть отсутствия перекрестных 
реакций со сходными микроорганизмами, способности выявлять ДНК 
конкретного инфекционного агента в присутствии ДНК других микро-
организмов и ДНК организма-хозяина, а также проводить генотипиро-
вание. Соответствующий выбор олигонуклеотидов-праймеров, опреде-
ляющих, в основном, специфичность анализа, позволяет ставить мето-
дики одновременного выявления ДНК близкородственных микроорга-
низмов. Достоинством метода является то, что вследствие химического 
сродства нуклеиновых кислот различных возбудителей, для диагности-
ки практически всех инфекционных заболеваний могут быть использо-
ваны один набор оборудования и незначительно отличающиеся (в ос-
новном структурой олигонуклеотидов-праймеров) наборы реактивов. 
Подготовка пробы и постановка анализа являются универсальной про-
цедурой. К настоящему времени метод автоматизирован и позволяет 
получать результаты анализа в течение одного рабочего дня [55, 89]. 
Следует отметить, что широкое использование ДНК-диагностики 
ни в коей мере не отменяет методы иммунохимических исследований 
(ИФА, РИФ и др.), а дополняет их. Комплексное обследование пациента 
различными методами дает возможность врачу получить более полную 
информацию как о наличии инфекционного агента, так и об иммунном 
статусе пациента. Это позволяет более точно ставить диагноз и назна-
чать соответствующее этиотропное лечение с последующим его кон-
тролем [82, 120]. 
Наиболее доступным для практического применения и высоко-
чувствительным в настоящее время является метод прямой иммуноф-
люоресценции с помощью моноклональных антител. Чувствительность 
данного теста достигает 96-98% и зависит от концентрации возбудителя 
в исследуемом материале. Ложноотрицательные ответы могут быть свя-
заны с малым числом возбудителя в пробе, ложноположительные – с 
неспецифической адсорбцией красителя на обрывках ткани и лейкоци-
тах.  
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К непрямым (косвенным) относятся так называемые, серологиче-
ские методы, из которых наиболее информативным является иммуно-
ферментный метод определения специфических IgG и IgM (иммуно-
ферментный анализ). Иммуноферментный анализ основан на определе-
нии IgM и IgG, специфичных для той или иной инфекции, или антиге-
нов соответствующих возбудителей. Результаты данного исследования 
позволяют оценить не только состояние противомикробной защиты, на 
фоне которого развиваются инфекционные осложнения, но и понять 
возможные причины частых послеродовых осложнений. В основу 
ELISA – метода (метод твёрдофазного иммуноферменного анализа) по-
ложено определение тест-системой моноклональных антител в жидко-
стях и других средах организма [93, 99].  
Показатели чувствительности и специфичности серологических 
методов выявления ВУИ у новорожденных детей существенно хуже, 
чем у детей старшего возраста, что связано с особенностями иммунного 
ответа и присутствием в их крови материнских антител. С технической 
точки зрения, данные методы достаточно просты, что делает возмож-
ным их использование для первичного скрининга на внутриутробную 
инфекцию. Однако, серологические тесты являются вспомогательными, 
так как при большинстве процессов, вызываемых внутриклеточными 
возбудителями, антигенная стимуляция невелика. Так, например, из-за 
низкой иммуногенности у 50% больных хламидиозом антитела не обна-
руживают. Таким образом, отсутствие у новорожденного специфиче-
ских антител не означает отсутствия инфекции, а наличие специфиче-
ского IgG может быть связано с передачей его от матери.  
Помимо бактериологических и иммунологических методов в це-
лях диагностики внутриутробного инфицирования возможно использо-
вание и ряда интегративных показателей крови, отражающих интенсив-
ность развития системного воспалительного ответа, при формировании 
инфекционного процесса в организме беременной. Так, важно исследо-
вание крови в первые сутки жизни с подсчетом лейкоцитарного индекса 
интоксикации и индекса иммунореактивности, повторное его исследо-
вание на третьи сутки жизни при осложненном течении неонатального 
периода [110, 120]. 
 
Белки острой фазы воспаления 
Белки острой фазы воспаления (БОФ) были определены как те 
белки, концентрация которых повышается на 25% или более за первые 7 
дней после воспаления (таблица 8). СРБ и сывороточный амилоид 
(SAA) могут увеличиться более чем в 100 раз. Согласно этому опреде-
лению, приблизительно З0 белков плазмы попадают в эту категорию. 
Большинство из них контролируются непосредственно цитокинами и 
проявляют изменения, довольно специфичные для повреждения ткани и 
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воспаления. Другие белки, типа ферритина, бета2-микроглобулина и 
щелочной фосфатазы, которые могут увеличиться при воспалении, опо-
средованы другими процессами и вообще не упоминаются как БОФ. 
Концентрации некоторых транспортных белков, типа альбумина, рети-
нол-связывающего белка, трансферрина и преальбумина, снижаются в 
течение реакции острой фазы и известны как «отрицательные белки 
острой фазы», Сокращение их синтеза позволяет печени иметь допол-
нительную возможность для синтеза «положительных БОФ». БОФ 
имеют широкий диапазон действий в защите хозяина [36, 53, 123]. 
 












































Общие функции белков острой фазы воспаления: 
- Усиление опсонизации 
- Антипротеолитическая активность 
- Активация комплемента 
- Удаление свободных радикалов кислорода. 
Повышение некоторых БОФ вызывает гипоферремию, которая 
оказывает бактериостатическое действие. Они могут непосредственно 
нейтрализовать воспалительные агенты, помогать минимизировать сте-
пень местного повреждения ткани и участвовать в ремонте и регенера-
ции ткани. Происходит быстрое увеличение концентрации в плазме 
многих компоненов каскада комплемента, которые, будучи активирова-
ны, в конечном счете приводят к местному накоплению нейтрофилов, 
макрофагов и белков плазмы. Они участвуют в устранении инфекцион-
ных агентов, выведении остатков разрушенных чужеродных и собст-
венных клеток хозяина и восстановлении поврежденной ткани. Компо-
ненты коагуляции, типа фибриногена, играют существенную роль в ус-
корении заживления раны. Ингибиторы протеиназы нейтрализуют ли-
зосомальные протеазы, высвобожденные после проникновения активи-
рованных нейтрофилов и макрофагов, таким образом управляя деятель-
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ностью каскада провоспалительных ферментов. Увеличенные уровни в 
плазме некоторых металлосвязывающих белков помогают предотвра-
тить потерю железа при инфекции и повреждениях, также минимизируя 
уровень железа гема, доступного для захвата бактериями и действуя как 
мусорщики в отношении потенциально вредных свободных радикалов 
кислорода [23, 27, 36, 74, 164]. 
Изменения БОФ происходят при многих патологических процес-
сах - от бактериальной инфекции до аутоиммунного воспаления, но не 
являются специфичными для какого-то одного состояния. Однако мо-
ниторинг изменений БОФ клинически полезен и часто служит более 
чувствительным индикатором активности болезни, чем скорость осаж-
дения эритроцитов (СОЭ), вязкость или подсчет лейкоцитов[23, 53, 58]. 
С-реактивный белок (СРБ) – пентамерный белок, синтезируемый 
в печени гепатоцитами. Это – член семьи белков, называемых пентрак-
синами по их электронно-микрографическому виду от греческих слов 
penta (пять) и ragos (ягоды), Функция СРБ состоит в распознавании чу-
жеродных болезнетворных микроорганизмов и поврежденных клеток 
хозяина и инициировании их удаления. СРБ также имеет свойства опсо-
нирования и связывается с рецепторами Fс для усиления фагоцитоза ан-
тигенов макрочастиц и микроорганизмов. СРБ, как известно, прочно 
связывается С фосфорилхолином и другими фосфолипидными компо-
нентами стенки клетки, предполагается, что СРБ может участвовать в 
повреждении мембран клеток, делая их менее токсичными и/или менее 
иммуногенными. Следовательно, СРБ – многофункциональный белок, 
который играет важные роли в воспалении, защите хозяина и аутоим-
мунитете [53, 109]. 
СРБ является наиболее чувствительным из БОФ, его концентра-
ция быстро повышается при воспалении. Тогда как концентрация БОФ 
редко превышает более 4-х раз, уровень СРБ возрастают во много сотен 
раз. 
Полезные клинические применения измерения СРБ 
- Скрининг воспалительных и инфекционных болезней 
- Оценка степени повреждения ткани и активности болезни 
- Мониторинг реакции на противовоспалительную терапию и ле-
чение  
- Обнаружение интеркуррентных болезней у пациентов с наруше-
нием иммунной системы 
- Дифференциальный диагноз - бактериальная или вирусная ин-
фекция 
- Болезнь Крона или язвенный колит 
- Ревматоидный артрит или системная красная волчанка 
- Предсказания риска сердечно-сосудистого заболевания  
 62 
- Точка опоры при интерпретации вариации других белков острой 
фазы воспаления [29, 53] 
Наиболее высокие уровни СРБ наблюдаются при бактериальных 
инфекциях, более низкие уровни – при грибковых и паразитарных инва-
зиях и некоторых других болезнях. Вирусные инфекции – менее веро-
ятные причины существенного повышения. Хотя повышение СРБ не 
является специфичным ни для какого определенного состояния, это ис-
следование иногда полезно при дифференциации двух болезней со 
сходными клиническими проявлениями или как индикатор присутствия 
осложнений [101]. 
Референтньtй диапазон: маркер инфекции: 0.06 – 5 мг/л [5, 53]. 
Сывороточный амилоид А. Семейство сывороточного амилоида А 
(SAA) включает множество дифференцированно экспрессируемых апо-
липопротеинов, SAA острой фазы (А-SААs) и конститутивных SАА (C-
SAAs), сочетающихся, прежде всего, с липопротеинами высокой плот-
ности (HDL). В крови у здоровых людей SАА содержится в низкой кон-
центрации. При воспалении SAA возрастает в течении 8 часов более 
чем в 200 раз по сравнению с состоянием до возникновения воспаления. 
При многих вирусных инфекциях SAA возрастает по сравнению с СРБ. 
Референтный диапазон: <7 мг/л 
Альфа1-антитрипсин (ААТ) (также называемый ингибитором 
альфа 1-протеиназы) – количественно самый важный ингибитор про-
теиназы (Pi) в плазме. Он синтезируется гепатоцитами в печени. ААТ – 
важный реагент острой фазы, обнаруживаемый в повышенных концен-
трациях при воспалительных процессах. Воспаление клеток паренхимы 
печени часто вызывает повышение уровня ААТ, тогда как другие реак-
танты острой фазы воспаления не реагируют. 
Референтный диапазон: 0.9 – 2.0 г/л (90-200 мг/дл) [53]. 
Гаптоглобин – полиморфный белок с тремя различными феноти-
пами, а именно, НР1 (1-1), тип 2-1 и НР2 (2-2) НР. Он связывает гемо-
глобин, который высвобождается при лизисе эритроцитов и переносит 
его в ретикулоэндотелиальную систему печени, где комплекс гаптогло-
бин/гемоглобин быстро разрушается и вновь используется в форме 
аминокислот и железа. Таким образом, гаптоглобин тормозит перекис-
ное окисление липидов, вызываемое свободным гемоглобином, и за-
щищает почки от повреждения. Низкие или необнаруживаемые концен-
трации гаптоглобина встречаются чаще при внутрисосудистом гемоли-
зе, чем при экстраваскулярном гемолизе, при тяжелом гемолизе проис-
ходит полное потребление гаптоглобина. Поэтому гаптоглобин полезен 
для оценки состояния гемолиза при болезни, он снижен при мегалобла-
стной анемии, которая имеет гемолитический компонент, при инфекци-
онном мононуклеозе и при кровоизлиянии в ткани или гематоме. Как 
БОФ, гаптоглобин может возрасти до очень высоких уровней в плазме 
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при воспалительных состояниях, например, при коллагенозах, инфекци-
ях, разрушении ткани и злокачественных неоплазмах.  
Референтный диапазон: 0,30 – 2.00 г/л (30 - 200 мг/дл) [5, 53]. 
Церулоплазмин – многофункциональный белок, синтезируемый в 
печени, который играет существенную роль в метаболизме железа и ме-
ди. Он транспортирует медь к медь-содержащим ферментам в крови и 
играет существенную роль в регулировании окислительно-
восстановительного потенциала, транспортировки и использования же-
леза. Церулоплазмин снижен в большинстве случаев болезни Wilson, 
при которой уменьшенаспособность включать медь в апоцерулоплаз-
мин. В результате уровни свободной меди в плазме и в тканях, особенно 
в печени и мозге, значительно повышены. Повышенные уровни церуло-
плазмина в плазме встречаются при различных неопластических и вос-
палительных состояниях, вследствие реакции острой фазы, хотя уровни 
повышаются медленнее, чем у других АРР. Церулоплазмин может быть 
также повышен при холестазе, первичном билиарном циррозе печени, 
СКВ, ревматоидном артрите и беременности. 
 Референтньtй диапазон:<5 дней: 0.05 – 0.40 г/л (5 – 40 мг/дл); 
взрослые 0.20 - 0.60 г/л (20 - 60 мг/дл). 
Гемопексин (НРХ) – гликопротеин сыворотки, который связывает 
гем с наиболее высокой связывающей способностью среди всех извест-
ных белков. Каждая молекула НРХ связывает один гем и транспортиру-
ет его к печени для расщепления и восстановления железа, после чего 
свободный гемопексин возвращается в кровоток. Самая важная физио-
логическая роль Нрх состоит в его действии как антиокислителя при 
перегрузке крови гемом, скорее, чем в участии в метаболизме железа, 
таким образом предотвращая опосредованный гемом окислительный 
стресс и связанную с гемом потерю железа. НРХ - белок, вырабатывае-
мый печенью при реакции острой фазы, и поэтому повышенный при 
воспалении, инфекции, травме, хирургическом вмешательстве и злока-
чественных болезнях (особенно меланоме) он повышен при сахарном 
диабете, ревматоидном артрите и гемохроматозе, а также при нейро-
мышечных болезнях. 
Референтный диапазон: 0.5 – 0.15 г/л (5,0 - 11,5 мг/дл) [53]. 
Прокальцитонин (РСТ) – белок из 116 аминокислот (молекуляр-
ная масса 12.6 kDa) с последовательностью, идентичной прогормону 
кальцитонина (З2 аминокислоты). При нормальных условиях метабо-
лизма гормонально активный кальцитонин вырабатывается и секрети-
руется С-клеками щитовидной железы после определенной внутрикле-
точной протеолитической обработки прогормонального РСТ. Поскольку 
РСТ расщепляется путем протеолиза у людей с нормальным метаболиз-
мом, то у здоровых людей обычно определяется на чрезвычайно низких 
уровнях [<0.1 мкг/л (нанограмм/мл)]. При серьезных инфекциях, вы-
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званных бактериями, грибами и паразитами, а также при сепсисе, ин-
тактный РСТ обнаруживают в крови в концентрациях, которые могут 
увеличиваться до > 500 мкг/л. Высокие  уровни РСТ [> 2,0 мкг/л (нано-
грамм/мл)] указывают на серьезную инфекцию, сепсис или синдром по-
лиорганнной недостаточности; уровни РСТ > 10 мкг/л встречаются поч-
ти исключительно у пациентов с серьезным сепсисом и/или шоком. 
Антиромбин III – главный ингибитор ключевых ферментов свер-
тывания – тромбина, FIXa и FXa в плазме. Состояния, сочетающиеся с 
повышенной концентрацией антитромбина III – реакция острой фазы 
(например, воспаление, инфекция, злокачественные болезни и др.). При 
воспалении увеличение антитромбина III происходит незначительно (в 
1,5 раза) и медленно. 
Ферритин – основной белок хранения резервного железа для син-
теза гемоглобина. Повышение ферритина наблюдается при повышении 
запасов железа, перегрузки железом, при острой фазе воспаления [21, 
53]. 
 
ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ПОСЛЕДА 
 
Детальное знание нормальной гистологии последа и его основной 
части – плаценты, являющейся одним из важнейших провизорных орга-
нов человеческого эмбриона и плода, актуально для акушерской клини-
ки. Особое место как в диагностике, так и в прогнозировании ВУИ за-
нимает анализ данных патоморфологического исследования последа. 
 
Развитие плаценты человека 
Гистофизиология трофобласта и динамика имплантации 
Для понимания процессов развития плаценты человека необходи-
мо вспомнить некоторые детали раннего периода эмбриогенеза. Первая 
стадия эмбриогенеза – оплодотворение происходит в ампулярной части 
маточной трубы, после чего зародыш начинает перемещаться в направ-
лении матки. Спустя 24-30 часов после оплодотворения, во время дви-
жения зародыша по маточной трубе, начинается процесс дробления с 
превращением зиготы в морулу, а затем в бластулу. Весь период движе-
ния с одновременным дроблением занимает 4-5 суток от момента опло-
дотворения, после чего зародыш попадает в матку. В течение всего это-
го времени зародыш окружен блестящей оболочкой, выполняющей 
двойную функцию. С одной стороны, она сдерживает прогрессивное 
увеличение размеров зародыша и предотвращает его внедрение в слизи-
стую оболочку маточной трубы (трубную внематочную беременность). 
С другой стороны, в доимплантационный период блестящая оболочка 
защищает зародыш от иммунного конфликта с организмом матери. Это 
необходимо, так как зародыш является наполовину (отцовскую) генети-
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чески чужеродным организмом. Непосредственно перед попаданием в 
полость матки и в течение еще 1-2 дней после него зародыш превраща-
ется в зрелую бластоцисту [57].  
Через блестящую оболочку происходит всасывание маточного 
секрета с образованием полости бластоцисты. Бластомеры дифферен-
цируются на 2 типа: темные и светлые. Скопление темных бластомеров 
(эмбриобласт) оттесняется на один полюс бластулы (бластоцисты), к ее 
эмбриональному полюсу. В последующем из эмбриобласта формирует-
ся тело зародыша и большинство внезародышевых органов и тканей. 
Светлые бластомеры окружают эмбриобласт и замыкают полость бла-
стоцисты. Они формируют первичный трофобласт, который является 
источником развития эпителия хориона, а затем эпителия плацентарных 
ворсин. В течение 1-2 дней, когда зародыш находится в полости матки в 
состоянии свободной бластоцисты, в трофобласте происходят измене-
ния, необходимые для внедрения зародыша в эндометрий - импланта-
ции. Помимо внутреннего клеточного слоя – цитотрофобласта снаружи 
за счет слияния клеток цитотрофобласта и деления образуется много-
ядерный слой синцитиотрофобласт (плазмодиотрофобласт). В этом слое 
увеличивается количество лизосом с гидролитическими ферментами. 
Непосредственно перед внедрением в эндометрий растворяется блестя-
щая оболочка, что носит название стадии "вылупления" (hatching). На 6-
7 сутки после оплодотворения начинается имплантация (нидация) заро-
дыша. Процессы, происходящие при этом, могут быть разделены на 2 
стадии: прилипания (адгезии) и проникновения (инвазии). 
В стадии адгезии бластоциста распластывается эмбриональным 
полюсом на поверхности эндометрия, что увеличивает площадь контак-
та синцитиотрофобласта со слизистой оболочкой матки. Обычным ме-
стом имплантации является передняя или задняя стенка матки, ближе к 
ее дну, что обеспечивает правильное взаиморасположение плода, струк-
тур последа и частей матки, наилучшее кровоснабжение плаценты. 
Важно отметить, что в норме имплантация происходит эмбриональным 
полюсом бластоцисты (рисунок 12). При имплантации строго противо-
положным полюсом зародыш погибает, а в случае неполной инверсии 
зародыша развиваются аномалии прикрепления пупочного канатика, 
которые тоже могут осложнить беременность и роды [157]. 
В следующей стадии имплантации происходит массивный выброс 
гидролитических ферментов синцитиотрофобласта, что приводит к по-
следовательному разрушению эпителия, собственной пластинки эндо-
метрия с погружением в него зародыша. Кроме этого, разрушение эпи-
телия происходит и за счет активизации его собственных лизосом. В 
среднем через 40 часов зародыш оказывается полностью погруженным 
в слизистую оболочку матки. Дефект в месте имплантации заполняется 
имплантационным коагулятом (кровь, фибрин, фрагменты тканей), ко-
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торый к 12-му дню полностью эпителизируется. За счет пролиферации 
трофобласта формируются клеточные тяжи, называемые первичными 
ворсинами. Эти выросты увеличивают глубину проникновения зароды-
ша. Из первичного трофобласта формируется ворсинчатая оболочка - 
хорион. Бластоциста с момента образования первичных хориальных 
ворсин называется плодным пузырем. Между 8 и 9 днем внутриутроб-
ного развития (с момента оплодотвоения) очаги расплавления эндомет-
рия объединяются в сообщающиеся полости – лакуны. Они являются 
прообразами межворсинчатых пространств сформированной плаценты. 
Питание зародыша в этот короткий отрезок времени осуществляется за 
счет лизированных тканей эндометрия – гистиотрофно. 
 
  
Рисунок 12. Развитие зиготы 
Пролиферирующий трофобластический эпителий быстро внедря-
ется в эндометриальные капилляры и материнская кровь свободно изли-
вается в просвет лакун. Тип питания сменяется на гематотрофный, то 
есть за счет крови матери. На сроке 17-19 дней, как доказано в послед-
нее время, происходит проникновение трофобласта до уровня спираль-
ных сегментов эндометриальных артерий с их разрушением, вскрытием. 
Таким образом, с данного срока устанавливается маточно-плацентарное 
кровообращение. Этот факт доказан как морфологически, так и с помо-
щью современных методов ультразвуковой диагностики. 
Все описанные структурные изменения после имплантации и до 
середины 2-й недели эмбриогенеза обозначаются как лакунарная стадия 
развития плаценты. В эти же сроки начинается усложнение структуры 
ворсин, которые первоначально состоят только из трофобластического 
эпителия. На 12-13 день из эмбриобласта выселяются клетки внезаро-
дышевой мезенхимы, которые изнутри врастают в трофобласт, в пер-
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вичные ворсины. К 14-15 дню формируются вторичные (мезенхималь-
ные) ворсины. Они состоят из центрально расположенной мезенхи-
мальной стромы, покрытой снаружи двухслойным трофобластическим 
эпителием. Внутренний слой - цитотрофобласт состоит из крупных 
многоугольных клеток с оксифильной цитоплазмой и высокой митоти-
ческой активностью. Наружный слой – синцитиотрофобласт представ-
ляет собой сплошную базофильную массу цитоплазмы с множеством 
удлиненных и интенсивно окрашенных ядер. Для зрелого трофобласти-
ческого эпителия характерна высокая активность гидролитических, 
окислительных и других ферментов (щелочной и кислой фосфатазы, 
сукцинатдегидрогеназы, лактатдегидрогеназы, НАД-диафоразы и др.). В 
течение нормальной беременности цитотрофобласт должен практически 
полностью трансформироваться в синцитий. Имеются данные и о воз-
можности формирования из цитотрофобласта соединительнотканных 
элементов ворсин. Отклонения в структуре трофобластического эпите-
лия служат морфологическими маркерами патологии беременности. 
Клетки трофобластического эпителия образуют не только покров вор-
син, но и располагаются отдельно в виде колонн или островков. Такой 
трофобласт, который обеспечивает дальнейшее внедрение ворсин в эн-
дометрий, а также является гормонально активным, называется вневор-
синчатым (периферическим). В процессе развития плацентарных ворсин 
трофобластический эпителий постоянно подвергается изменениям, в 
связи с чем формируется несколько типов синцитиотрофобласта, кото-
рые мы охарактеризуем при рассмотрении строения плаценты во второй 
половине беременности.  
Хорионический гонадотропин, интенсивная секреция которого 
устанавливается со 2-ой недели и удерживается до 4-го месяца бере-
менности, поддерживает существование желтого тела беременности, 
продуцирующего прогестерон, пока плацента не возмет на себя эту 
функцию. Данный гормон является одним из основных гормонов пла-
центы, поддерживающим структурную и функциональную полноцен-
ность эндометрия.  
Элементы вневорсинчатого трофобласта имеются в составе мате-
ринской части плаценты, что представляет диагностическую ценность 
при исследовании эндометрия в ампутированной матке, при выскабли-
вании полости матки, при биопсии эндометрия во время Кесарева сече-
ния. 
Все процессы, описанные выше, приводят к формированию во-
круг зародыша ворсинчатой оболочки – хориона, который подразделя-
ется на 2 части: ворсинчатый (chorion frondosum) и гладкий (chorion 
laeve). Ворсинчатый хорион формируется в области полюса импланта-
ции и именно из него развивается плодная часть плаценты – хориальная 
пластинка и ворсины. На остальной площади ворсинчатые образования 
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редуцируются, почему она и носит название гладкого хориона. В от-
дельных участках гладкого хориона сохраняются лишь остатки редуци-
рованных ворсин. С 3-ей недели внутриутробного развития часть ме-
зенхимных клеток стромы вторичных ворсин дифференцируется в кле-
точные элементы стенок кровеносных капилляров (автохтонный ангио 





Рисунок 13. Формирование структуры плаценты в эмбриогенезе 
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Одновременно происходит рост кровеносных сосудов со стороны 
аллантоиса. В среднем на 32-й день происходит соединение аллантоис-
ных сосудов с капиллярами ворсин. Ворсины превращаются в третич-
ные и устанавливается кровообращение между плодом и плацентой – 
фетоплацентарное кровообращение.Таким образом, после 3-й недели 
беременности большинство ворсин должны содержать кровеносные со-
суды. При этом в период плацентации преобладают крупные стволовые 
(опорные) ворсины диаметром от 160 мкм до 2 мм. Их сосудистая сеть 
представлена как плодовыми артериями и венами, так и капиллярами. 
Мезенхима стромы ворсин дифференцируется с образованием тонких 
ретикулярных волокон, фибробластических клеток различной степени 
зрелости, макрофагов (клетки Кащенко-Гофбауэра).  
Период плацентации длится до 12 недели. В течение него наблю-
дается увеличение разветвленности ворсин, дальнейшая трансформация 
ворсинчатого цитотрофобласта в синцитий, дифференцировка соедини-
тельнотканной стромы ворсин и их сосудистого русла. На 5-6 неделе 
беременности синцитиотрофобласт составляет 2/3 эпителиального пла-
ста ворсин. В период с 4 по 6, а затем с 8 по 12 неделю внутриутробного 
развития наблюдается волнообразное усиление притока материнской 
крови к плаценте. Происходит это за счет активности вневорсинчатого 
трофобласта. Часть его прикрепляет крупные ворсины к эндометрию. 
Такие ворсины называются якорными (ЯВ).  
Свободно расположенные островки трофобластического эпителия 
продолжают разрушение тканей эндометрия, что происходит за счет их 
пролиферации и ферментной активности как в строме эндометрия (ин-
терстициальный трофобласт), так и внутри эндометриальных сосудов 
(внутрисосудистый трофобласт). В результате этого происходит вскры-
тие эндометриальных сегментов спиральных артерий эндометрия, после 
чего устанавливается постоянный маточно-плацентарный кровоток.  
Примерно с 8 недели беременности усложнение структуры ворсин 
сопровождается формированием структурных единиц плаценты -
котиледонов, которые представляют собой участок хориальной пла-
стинки с отходящей от него стволовой ворсиной со всеми ее ветвления-
ми. К концу периода плацентации (12 неделя) устанавливается оконча-
тельное количество котиледонов, которое достигает 200. 
 Дальнейшие совершенствования в структуре плаценты, сменяю-
щие период плацентации, характеризуются как период (стадия) фетали-
зации плаценты и период (стадия) зрелой плаценты. Период фетализа-
ции длится в течение всего 2 триместра (4-6 месяцы) беременности до 
35 недели 3 триместра и характеризуется дальнейшим ростом и услож-
нением ворсинчатого дерева. Существенным этапом в этот период явля-
ется вторая волна внедрения вневорсинчатого трофобласта в эндомет-
рий с вовлечением ближайших к эндометрию артерий мышечной обо-
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лочки матки. Это обеспечивает резкий прирост маточно-плацентарного 
кровотока.  
В период зрелой плаценты наблюдается не рост ворсинчатого де-
рева, а изменения его структуры в соответствии с метаболическими по-
требностями растущего плода [57, 138]. 
Структурно-функциональные особенности эндометрия в пе-
риод имплантации и плацентации 
Для того, чтобы перейти к рассмотрению структуры плаценты и 
ее изменений в течении беременности необходимо охарактеризовать 
строение эндометрия, начиная с самых ранних стадий эмбриогенеза. В 
овариально-менструальном цикле под действием прогестерона, выде-
ляемого желтым телом и тека-лютеиновыми клетками после овуляции, 
наблюдается утолщение эндометрия, полнокровие его сосудов, усилен-
ная секреция маточных желез. На 20-21 день 28-дневного цикла эндо-
метрий максимальн готов к восприятию зародыша. Суммируйте сред-
ний срок овуляции, возможного оплодотворения и 6-7 дней уже опи-
санного предимплантационного периода и получится именно этот срок 
овариально-менструального цикла (14+7=21). Под действием хориони-
ческого гонадотропина, который является ранним гормоном беременно-
сти и выделяется трофобластическим эпителием, поддерживается суще-
ствование желтого тела. Оно увеличивается в размерах и трансформи-
руется в желтое тело беременности. Интенсивно секретируемый лютео-
цитами прогестерон вызывает выраженные изменения в структуре эн-
дометрия, в котором формируются особые децидуальные клетки. Их 
образование происходит из клеток соединительной ткани. Наиболее ин-
тенсивно образование децидуальных клеток происходит в месте им-
плантации. Однако спустя 9-10 дней после нее они отчетливо видны и в 
остальных отделах эндометрия. 
Изменения структуры соединительной ткани эндометрия отлича-
ются в его слоях, описываемых как компактный, обращенный в просвет 
полости матки, и губчатый (спонгиозный), прилегающий к миометрию. 
Децидуальная трансформация более выражена в компактном слое, ко-
торый непосредственно контактирует с трофобластом. Его железы 
уменьшаются в размерах, просвет их становится щелевидным и с конца 
второго месяца беременности почти не различим. Железы губчатого 
слоя, напротив, становятся резко извитыми. Они выстланы активно сек-
ретирующим высоким призматическим эпителием. В просвете желез 
образуются эпителиальные сосочковые выросты. Такие железы назы-
ваются железами беременности Опитца. Разрастание (гиперплазия) ма-
точного эпителия характерно для действия прогестерона. Поэтому ги-
перплазия маточных желез наблюдается в лютеиновую фазу овариаль-
но-менструального цикла (после овуляции) и без беременности. Однако 
железы Опитца отличаются от желез лютеиновой фазы овариально-
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менструального цикла наличием в сосочковых выростах эпителия вы-
раженной соединительнотканной стромы, насыщенной аргирофильны-
ми волокнами и кровеносными капиллярами. Соединительная ткань 
губчатого слоя, расположенная между железами, не подвергается деци-
дуальной трансформации, за исключением клеток, непосредственно 
прилегающих к кровеносным сосудам. Полная децидуализация эндо-
метрия завершается к концу 2-го месяца беременности. К этому време-
ни толщина эндометрия достигает 7 мм. Образование децидуальных 
клеток происходит как за счет трансформации соединительнотканных 
клеток эндометрия, так и за счет высокой митотической активности об-
разовавшихся децидуальных клеток, которая наблюдается в течение 1-
го месяца беременности. Децидуальные клетки неоднородны и среди 
них выделяется 3 типа: большие (БДК), малые (МДК) и зернистые (К-
клетки). При световой микроскопии БДК выглядят как наиболее круп-
ные (30-40 мкм), округлые, овальные или полигональные клетки со 
светлыми цитоплазмой и ядром, образующие «черепицеобразные» пла-
сты. При электронной микроскопии очевидны признаки их высокой 
функциональной активности: диспергированный в ядре хроматин и 
сформированные ядрышки с четко различимым гранулярным и фибрил-
лярным компонентами, выраженный синтетический аппарат (эндоплаз-
матическая сеть и комплекс Гольджи), обилие секреторных пузырьков, 
включений гликогена и нейтральных липидов. Электронномикроскопи-
чески у БДК четко определены признаки экзоцитоза секреторных гра-
нул по мерокриновому способу. Кроме этого, в ранние сроки беремен-
ности в БДК определяется высокая активность основных метаболиче-
ских ферментов (кислая глицерофосфатаза, сукцинатдегидрогеназа, 
лактатдегидрогеназа, неспецифические эстеразы), насыщенность цито-
плазмы железом и витамином С. В связи с этими особенностями деци-
дуальные клетки выполняют трофическую функцию в гистиотрофной 
фазе питания зародыша, являясь местом синтеза и депонирования пита-
тельных веществ. Кроме этого, они синтезируют и секретируют пролак-
тин, аналогичный гипофизарному. МДК располагаются в более глубо-
ких слоях эндометрия, имеют размеры около 15-20 мкм и веретеновид-
ную форму. В плотном ядре преобладает гетерохроматин, цитоплазма 
базофильная. Эти клетки характеризуются как малодифференцирован-
ные, служащие резервом для других типов децидуальных клеток. К-
клетки также характеризуются небольшими размерами, зернистой ци-
топлазмой и некоторым сходством с лимфоцитами. Считается, что они 
выполняют роль иммуносупрессоров, предотвращая отторжение плода, 
и сдерживают инвазивные свойства трофобласта за счет киллерной ак-
тивности. У децидуальных клеток обнаружены также фагоцитарная и 
дезинтоксикационная активности. Большие децидуальные клетки сход-
ны при световой микроскопии с элементами цитотрофобласта. Однако 
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БДК превосходят по величине клетки трофобласта. Кроме этого, для 
трофобластического эпителия характерны темные, компактные ядра, 
скопления его клеток не окружены соединительнотканной стромой.Из 
приведенной ниже схемы (рис.3) видно, что топографически в эндомет-
рии, превратившемся в децидуальную оболочку, можно различить 3 
части. Часть децидуальной оболочки, расположенная в месте импланта-
ции между плодным пузырем и миометрием называется базальной 
(decidua basalis) (БДО). Из нее и формируется материнская часть пла-
центы. Децидуальная оболочка, покрывающая плодный пузырь со сто-
роны просвета матки, называется капсулярной (decidua capsularis). Она 
состоит только из компактного слоя эндометрия и к концу 4 месяца бе-
ременности полностью сливается с децидуальной оболочкой, высти-
лающей остальную поверхность матки, носящей название париетальной 
(decidua parietalis) и состоящей из обоих слоев эндометрия. Таким обра-
зом, со 2-го триместра (4-6 месяц) беременности определяется только 
базальная часть эндометрия, составляющая материнскую часть плацен-
ты, и слившиеся париетальная и капсулярная децидуальные оболочки. 
Этого слияния не происходит только на ограниченном участке книзу от 
плода, у внутреннего отверстия (зева) шейки матки. 
Строение плаценты и других структур последа человека. 
Прежде чем перейти к описанию строения плаценты мы должны 
дать определение понятию «послед». Он включает в себя плаценту, пу-
почный канатик и плодные оболочки (рисунок 14).  
 
Рисунок 14. Поперечное сечение плаценты 
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Плодные оболочки складываются из амниона (со стороны плода), 
гладкого хориона и децидуальной оболочки (формируется из слившихся 
париетальной и капсулярной). Понятие о последе важно с клинической 
точки зрения, так как объектом изучения является не только плацента, 
но и остальные структуры, патология которых может явиться решаю-
щей для исхода беременности и родов. В целом в структуре плодных 
оболочек можно выделить 7 слоев (порядок указан со стороны амнио-
тической полости): 
1) амниотический эпителий базальной мембраной; 
2) строма амниотической оболочки; 
3) губчатый (спонгиозный слой); 
4) ткань гладкого хориона; 
5) трофобласт (вневорсинчатый); 
6) слой фибриноида; 
7) децидуальная ткань [140]. 
Плодная часть плаценты 
Описание структуры плаценты мы начнем с момента завершения 
плацентации, примерно с конца 12 недели, когда уже сформированы ее 
основные структуры и структурно-функциональные единицы- котиле-
доны. Плодная часть плаценты, как уже описано, развивается из тро-
фобласта имплантационного полюса бластоцисты и внезародышевой 
мезенхимы. Эта область уже с раннего периода эмбриогенеза находится 
в тесном контакте с формирующимся амнионом, который замыкает вне-
эмбриональную целомическую полость. Увеличение объема амниотиче-
ской полости приводит к слиянию наружных соединительнотканных 
слоев амниотической оболочки с внутренним соединительнотканным 
слоем хориона и формируется так называемая амниохориальная мем-
брана. Поэтому плодная поверхность плаценты покрыта амниотической 
оболочкой, которая покрывает хориальную пластинку, а эпителий ее 
продолжается в покров пупочного канатика, переходя в области пупоч-
ного кольца в кожные покровы плода. Мы рассмотрим также строение 
амниона, учитывая его тесную связь с хорионом, в частности, хориаль-
ной пластинкой плаценты. Структуры, составляющие плодную часть 
плаценты со стороны амниотической полости, расположены в следую-
щей последовательности 
1. Амниотический эпителий (АМН). Большинство его клеток 
имеют призматическую форму, апикально расположенные ядра. Цито-
плазма эпителиоцитов насыщена липидами, а в ранние сроки - гликоге-
ном. Апикальная часть клеток снабжена щеточной каемкой, обращен-
ной в полость амниона. С 3-го месяца беременности эпителий уплоща-
ется, становится вначале кубическим, а затем плоским. В нем увеличи-
вается число многоядерных клеток. 
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2. Базальная мембрана амниотического эпителия, построенная из 
сети ретикулярных волокон. 
3. Соединительнотканные слои амниона, среди которых последо-
вательно со стороны базальной мембраны выделяются компактный слой 
(плотная сеть ретикулярных волокон), слой фибробластов (насыщенный 
клеточными элементами среди сети коллагеновых, ретикулярных воло-
кон и основного вещества) и губчатый (спонгиозный) слой, волокна ко-
торого продолжаются в соединительную ткань хориона. В связи с рых-
лой структурой этого слоя на гистологических препаратах амниотиче-
ская оболочка может полностью отслаиваться, особенно при отеке, и 
образуется "амнио-хориальное пространство" (АХП). 
Далее расположены элементы собственно хориона. 
4. Хориальная пластика (ХП), образованная волокнистой соеди-
нительной тканью, насыщенной коллагеновыми волокнами, фиброци-
тами. В толще хориальной пластинки, являющейся основанием для вор-
синчатого дерева плаценты, расположены крупные ветви пупочных ар-
терий и притоки пупочной вены. 
5. Фибриноид Лангганса (ФЛ), покрывающий поверхность хори-
альной пластинки со стороны межворсинчатого пространства.  
Образование фибриноида, являющегося результатом коагуляци-
онного некроза тканей эндометрия с выпадением фибрина из материн-
ской крови межворсинчатых пространств, происходит с момента им-
плантации. Он имеется и в других частях плаценты. Допускается уча-
стие в формировании компонентов фибриноида синтетической активно-
сти синцитиотрофобласта. По химическому составу он является кислым 
гликопротеином, содержащим остатки сиаловой кислоты. Гистологиче-
ски фибриноид выглядит как однородная, выраженно оксифильная мас-
са, в которую могут быть включены элементы периферического тро-
фобласта. Он дает положительную PAS-реакцию, пиронинофилен, им-
прегнируется серебром. В его структуре на обычных препаратах можно 
выделить 2 слоя – компактный (непосредственно на хориальной пла-
стине) и сетчатый (со стороны лакун плаценты). Функциональная роль 
фибриноида двоякая. С одной стороны, он сдерживает инвазивный рост 
трофобласта, с другой, является одним из компонентов плацентарного 
барьера. 
6. Ворсины сформированной плаценты. Они подразделяются в 
порядке их ветвления, по структуре и функциональной характеристике. 
От хориальной пластины отходят стволовые ворсины (СВ), в которых 
располагаются крупные ветви пупочных сосудов. Немногочисленные 
капилляры занимают периферическое положение, непосредственно под 
трофобластом (парасосудистая сеть). Диаметр стволовых ворсин в пе-
риод плацентации варьирует от 200 до 2000 мкм. От них отходят про-
межуточные ветви (ПВ) диаметром 80-200 мкм, заканчивающиеся тер-
 75 
минальными (концевыми) ворсинами (ТВ). Сосудистое русло терми-
нальных ворсин к концу периода плацентации представлено центрально 
расположенной сетью из 4-5 узких капилляров. Периферические части 
ворсинчатого дерева плаценты, непосредственно контактирующие с ба-
зальной децидуальной оболочкой и прикрепляющиеся к ней, формиру-
ют якорные ворсины. Кроме этого, соседние ворсины соединяются по-
перечными тяжами трофобластического эпителия, придающими меж-
ворсинчатым пространствам сложное многокамерное строение [58]. 
При описании ворсин не следует путать их названия, так как тер-
мины “первичный”, “вторичный”, “третичный” обозначают стадии раз-
вития и степень зрелости ворсин, а не порядок ветвления, который опи-
сывается как ворисны различного порядка ветвления и терминами 
“стволовые”, “промежуточные”, “якорные” и “терминальные ворсины”. 
Хориальная пластинка закрывает межворсинчатые пространства 
наподобие крышки кастрюли, полностью изолируя их. В полости этой 
"кастрюли" в сформированной плаценте располагаются 10-20 больших, 
40-50 мелких и 140-150 рудиментарных котиледонов. При этом сосед-
ние межворсинчатые пространства соединяются друг с другом непо-
средственно под хориальной пластинкой за счет так называемого суб-
хориального озера. 
Структура ворсинчатого дерева не ограничивается (как в боль-
шинстве учебников) только существованием указанных типов ворсин. С 
практической точки зрения, для оценки полноценности формирования 
плаценты, диагностики ее незрелости важным является выделение сле-
дующих ворсин: стволовые (нескольких порядков), промежуточные не-
зрелые, промежуточные зрелые, терминальные, мезенхимальные.  
Незрелые промежуточные ворсины формируются из мезенхи-
мальных ворсин в первом и втором триместрах беременности. Они яв-
ляются предшественниками стволовых ворсин, в связи с чем их количе-
ство ограничивается периодом роста плаценты. Преобладает данный 
тип ворсин в период 14-20-ой недели, а к моменту родов их доля в об-
щем объеме ворсин составляет не более 10 % (чаще около 5%). Наибо-
лее характерна в структуре незрелых промежуточных ворсин сетчатая 
(ретикулярная) строма с многочисленными щелевидными или округлы-
ми полостями – стромальными каналами, в которых находятся плацен-
тарные макрофаги (клетки Кащенко-Гофбауэра). Стромальные каналы 
являются путями транспорта веществ в ворсинах. 
Терминальные ворсины формируются с 25-26 недели. Их количе-
ство максимальное к 36-ой недели беременности. Данные ворсины яв-
ляются боковыми выростами зрелых промежуточных. Их структура от-
личается тонким трофобластическим эпителием с наличием синцитио-
капиллярных мембран и синцитиальных почек, обилием широких ка-
пилляров, расположенных в периферической части и занимающих более 
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50% от общей площади стромы. Терминальные ворсины являются ос-
новными в обеспечении трофики плода и, как видно из таблицы, со-
ставляют в норме не менее 40% 
Мезенхимальные ворсины являются резервом роста и поэтому их 
количество постепенно снижается, а в зрелой плаценте составляет менее 
1%.  
Материнская часть плаценты образована базальной пластинкой 
эндометрия (базальной децидуальной оболочкой), от которой в межвор-
синчатые пространства отходят соединительнотканные перегородки 
(септы). Периферические участки септ не достигают внутренней по-
верхности хориальной пластинки, в связи с чем и формируется субхо-
риальное озеро. Внутренняя (со стороны межворсинчатых пространств) 
поверхность базальной пластинки также, как и хориальная пластинка 
покрыта слоем фибриноида. Фибриноид, отделяющий дно межворсин-
чатых пространств от материнской крови, называется фибриноидом 
Рор(а) (ФР), а разграничивающий якорные ворсины и базальную пла-
стинку - фибриноидом Ниттабух (ФН). В толще базальной пластинки 
располагаются спиральные сегменты артерий эндометрия, стенки кото-
рых подвергаются фибриноидному некрозу под действием гидролити-
ческих ферментов трофобласта. В связи с этим их просвет постоянно 
зияет, что обеспечивает стабильный и интенсивный кровоток в межвор-
синчатых пространствах. К концу нормальной беременности насчиты-
вается около 100-120 открытых устьев спиральных (маточно-
плацентарных) артерий с их преимущественной концентрацией в центре 
плацентарного диска. В то же время, венозные сосуды (маточно-
плацентарные вены), которые обеспечивают отток крови из закрытых 
хориальной пластинкой межворсинчатых пространств, концентрируют-
ся преимущественно на периферии плацентарного диска. Их количество 
несколько больше, чем артерий – около 200. Таким образом, кровь из 
маточно-плацентарных (измененных спиральных) артерий в виде фон-
тана (лучей Борелля) омывает ворсины хориона, течет преимуществен-
но от центра плаценты к ее периферии по субхориальному озеру и отте-
кает в маточно-плацентарные вены. Кроме этого, септы, разделяющие 
межворсинчатые пространства, имеют каналы для укороченного пути 
кровотока. Интенсивность обмена крови в межворсинчатых пространст-
вах значительно возрастает к концу беременности (на 10-ой неделе –50-
60 мл/мин, к рождению – 500-700 мл/мин) [157]. 
Кроме названных разновидностей фибриноида, он формируется и 
располагается и в других структурах плаценты. В целом можно выде-
лить следующие разновидности фибриноида, присутствующего, как 
видно, во всех частях последа: 
1) фибриноид Лангганса; 
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2) вокруг- и  межворсинчатый (пери- и интервиллезный) фибри-
ноид; 
3) внутриворсинчатый (интравиллезный) фибриноид; 
4) фибриноид в толще септ материнской части; 
5) фибриноид Рор(а); 
6) фибриноид Ниттабух; 
7) интрамуральный фибриноид маточно-плацентарных артерий и 
вен; 
8) фибриноид в области гладкого хориона. 
После рождения плаценты эндометрий в области имплантации 
оказывается разорванным на 2 части. Та часть, которая остается в по-
лости матки называется плацентарным ложем матки (ПЛ). В его состав 
помимо тканей децидуальной оболочки, содержащей эндометриальные 
сосуды, пучки миоцитов миометрия, входят фрагменты якорных вор-
син, вневорсинчатый (интерстициальный и внутрисосудистый) цито-
трофобласт, многоядерные гигантские клетки. Гистологическое иссле-
дование ПЛ несет ценную информацию о взаимоотношениях плацен-
тарных ворсин и элементов эндометрия, сосудистом русле материнской 
части плаценты. Наличие в тканях плацентарного ложа гигантских мно-
гоядерных клеток является его отличительным признаком от париеталь-
ной децидуальной оболочки, что ценно при морфологической диагно-
стике. Наиболее существенная функциональная роль тканевых элемен-
тов ПЛ заключается в обеспечении иммунологического барьера между 
плодом и матерью, а также регуляция инвазии трофобласта в эндомет-
рий. Первая функция осуществляется как иммуномодулирую-
щим(супрессорным) действием плацентарных гормонов, так и местны-
ми механизмами, связанными с функциями макрофагов и эндометри-
альных гранулоцитов ПЛ. Макрофаги выявляются на всех сроках бере-
менности и тесно связаны с клетками периферического трофобласта. 
Эндометриальные гранулоциты являются гранулированными лимфоци-
тами и по функциональной специфике аналогичны естественным кил-
лерам. При этом их максимальное количество определяется в тканях 
плацентарного ложа в ранние сроки беременности, что указывает на 
важную роль этих клеток в процессе имплантации и плацентации. Регу-
ляция инвазии трофобластического эпителия осуществляется влиянием 
компонентами межклеточного вещества (фибронектин, ламинин, колла-
ген IV типа, интегрины), часть которых синтезируется децидуальными 
клетками. Компоненты межклеточного вещества, синтезируемые деци-
дуальными клетками, полностью соответствуют набору протеолитиче-
ских ферментов, выделяемых трофобластом [57]. 
Структура и функции гемато-плацентарного барьера 
Барьер, разграничивающий две системы кровотока: в капиллярах 
терминальных ворсин и в межворсинчатых пространствах, образован со 
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стороны материнской крови следующими структурами: фибриноид, 
синцитиотрофобласт, цитотрофобласт, базальная мембрана трофобла-
стического эпителия, соединительнотканная строма ворсин, базальная 
мембрана капилляров ворсин, их эндотелий. Топографию перечислен-
ных структур можно проследить на микропрепарате терминальной вор-
сины. 
Структура фето-плацентарного барьера, как и строение плаценты 
в целом, изменяются в течение беременности, оптимально приспосаб-
ливаясь к потребностям развивающегося плода. Проницаемость барьера 
отличается и в разных участках одной ворсины. Она возрастает в местах 
редукции цитотрофобласта и безъядерных зонах синцитиотрофобласта. 
Вода, электролиты, газы, глюкоза, аминокислоты и жирные кислоты 
свободно проходят через фето-плацентарный барьер в обоих направле-
ниях. Глюкоза, являющаяся важнейшим питательным веществом для 
плода, транспортируется также активными механизмми. Особенно вы-
ражен активный транспорт глюкозы в безъядерных участках синцитио-
трофобласта, где выявляется высокая активность щелочной фосфатазы. 
Концентрация глюкозы в крови матери в норме на 20-30 % выше, чем у 
плода, у которого преобладает фруктоза. Частично это связано с фосфо-
рилирующей функцией трофобластического эпителия. Механизм транс-
порта липидов сходен с наблюдаемым в кишечном эпителии: расщепле-
ние жиров с последующим ресинтезом. Пептидные гормоны и глико-
протеины не проникают через плацентарный барьер. Стероидные гор-
моны проходят его только в неконьюгированном состоянии. В то же 
время, тиреоидные гормоны, являющиеся дипептидами, и инсулин, яв-
ляющийся пептидом с промежуточной молекулярной массой, проника-
ют в физиологческих концентрациях. Иммуноглобулины избирательно 
проходят плацентарный барьер. В частности, IgG активно транспорти-
руются из материнской крови, обеспечивая пассивный иммунитет у 
плода. В то же время, димерные IgA и пентамерные IgM в норме не 
проходят из материнской крови. 
Фето-плацентарный барьер легко проницаем для лекарственных 
препаратов, употребляемых матерью, для алкоголя, некоторых бакте-
рий, вирусов и даже простейших (токсоплазма). При этом алкоголь, ряд 
лекарственных препаратов (антикоагулянты, противосудорожные пре-
параты, транквилизаторы, противоопухолевые препараты, препараты 
стероидных гормонов, тетрациклин и ряд других), вирусы (вирус крас-
нухи, цитомегаловирус, вирус простого герпеса), возбудители туберку-
леза и сифилиса, токсоплазма являются сильными тератогенными фак-
торами. В то время, как барьер между материнской кровью и кровью 
плода не проницаем для многих макромолекул, он проницаем в обоих 
направлениях для эритроцитов.  
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Строение и функции пупочного канатика 
Пупочный канатик является структурой, соединяющей сосуди-
стую систему эмбриона, а затем плода и сосуды плаценты. Развивается 
он из амниотической ножки, с помощью которой зародыш с 15 суток 
связан с хорионом. В формировании структуры канатика участвуют 
желточный стебелек, аллантоис и его сосуды. Макроскопическое строе-
ние и гистологическая структура пупочного канатика, на первый взгляд, 
простые. Однако состояние его стромы, сосудов и, естественно, анато-
мические особенности имеют прямое диагностическое значение, а раз-
личные патологические изменения могут стать первичной причиной ги-
бели плода. Внешне пупочный канатик – спиралевидный тяж желеоб-
разной консистенции, с гладкой поверхностью, в полупрозрачной толще 
которого просматриваются кровеносные сосуды. Микроскопическая 
структура включает в себя следующие компоненты: 
1) покрывающий эпителий, который продолжается с амниотиче-
ской оболочки до пупочного кольца, где переходит в эпителий кожи 
плода; 
2) строму, богатую гиалуроновой кислотой, что обусловливает ее 
высокую гидрофильность и желеобразную консистенцию (вартонов 
студень), содержащую помимо основного вещества веретеновидные 
фибробластические клетки; 
3) кровеносные сосуды – 2 артерии и 1 вену. 
Другие компоненты, традиционно представляемые в учебных гис-
тологических препаратах – остаток желточного протока и аллантоиса, в 
реальном материале пуповин человека, исследуемых после родов, от-
сутствуют, так как содержатся только в непосредственной близости пу-
почному кольцу, а значит в той части, которая остается у новорожден-
ного в культе пупочного канатика и не попадает в послеродовый мате-
риал. Нормальные показатели пуповины следующие: длина 40-70 см, 
диаметр 1,5-2 см. Прикрепление к плацентарному диску в норме цен-
тральное или парацентральное. Взаимное расположение кровеносных 
сосудов в толще канатика имеет, как показывают современные данные, 
значение в обеспечении нормального кровотока, наряду с ролью в этом 
спиралевидной закрученности. Оптимальным является вариант тесного, 
в виде «кучки» расположения сосудов, когда вена оказывается окру-
женной двумя артериями. Такое расположение способствует проталки-
ванию крови по вене. Артерии пуповины отличаются по диаметру, но 
различия эти в норме не должны быть более 50%. Структура стенки пу-
почных сосудов также отличается своеобразием, что связано с необхо-
димостью обеспечения постоянного кровотока. Не случайно, что в пу-
почном канатике так и не найдены нервные элементы, которые могли 
бы повлиять на кровоток (вызвать спазм сосудов) при различных стрес-
совых ситуациях. Как артерии, так и вены содержат развитые слои 
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гладких миоцитов, имеющие большую толщину в артериях. Кроме это-
го, в артериях хорошо развит эластический каркас. В стенке артерий 
миоциты расположены в 2 слоя: широкий внутренний продольный и на-
ружный циркулярный. В вене гладкие миоциты расположены спирале-
видно и отличаются меньшей компактностью, в связи с чем стенка вены 
проницаема для веществ, содержащихся в кровотоке. Эндотелиальные 
клетки в артериях и венах тесно контактируют с внутренними слоями 
гладких миоцитов, что при световой микроскопии отражает их распо-
ложение в виде частокола. В наружных слоях стромы пуповины содер-
жатся неправильной формы щелевидные полости (стромальные кана-
лы), которые выполняют транспортную функцию [57, 157]. 
Структурно-функциональные особенности плаценты во вто-
рой половине беременности 
Структурные изменения плаценты, которые характеризуют ее как 
зрелую, в полном объеме наблюдаются в течении последнего месяца 
беременности. 
Они развиваются в связи с ростом плода, требующего интенсив-
ных обменных процессов. Поэтому закономерно увеличивается обмен-
ная поверхность капиллярного русла ворсин и облегчается диффузия 
через фетоплацентарный барьер. Одновременно происходят и инволю-
тивные изменения, которые необходимы для своевременного отхожде-
ния плаценты в процессе родов. Все происходящие во 2-ой половине 
беременности изменения, приводящие к формированию зрелой плацен-
ты, заключаются в следующем. Прежде всего, наблюдается увеличение 
числа терминальных ворсин и увеличение их насыщенности капилляра-
ми. В 20-27 недель появляются и увеличиваются в числе выросты вор-
син, содержащие соединительнотканную строму и 1-2 капилляра, кото-
рые называются синцитиальными почками. 
Число капилляров в терминальных ворсинах, которые становятся 
преобладающим типом ворсин, возрастает до 5-7. При этом они зани-
мают периферическое положение, непосредственно под трофобластиче-
ским эпителием. Соединительнотканная строма ворсин подвергается 
редукции, главным образом за счет инволюции фиброцитов, которые 
теряют отростки, уменьшаются в размерах, происходит редукция их ор-
ганелл. В то же время активизируются клетки Кащенко-Гофбауэра, в 
цитоплазме которых выявляется гипертрофия и гиперплазия элементов 
комплекса Гольджи и лизосомального аппарата. Существенно изменя-
ется эпителиальный покров ворсин. Синцитиотрофобласт истончается, 
уменьшается диаметр его ядер, которые перераспределяются с форми-
рованием с 32-й недели беременности скоплений -синцитиальных узел-
ков.Безъядерные участки истонченного синцития с ослабленной базо-
филией находятся в непосредственном контакте с расширенными ка-
пиллярами и характеризуются как синцитиокапиллярные мембраны. 
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При доношенной беременности синцитиальные узелки обнаружи-
ваются в 11-30 % ворсин, а синцитиокапиллярные мембраны в 20 % 
ворсин. Слой фибриноида Лангганса постепенно истончается. Сущест-
венно меняются децидуальные клетки, в которых уменьшается количе-
ство гликогена и исчезают липиды. В целом снижается число дециду-
альных клеток в септах. Для нормального отхождения плаценты во вре-
мя родов необходимы ее инволютивные изменения, которые связаны с 
повышением проницаемости основного вещества стромы ворсин в связи 
с декомпозицией гликопротеиновых комплексов. Это приводит к про-
питыванию стромы фибрином. Уменьшение концентрации сульфатиро-
ванных гликозаминогликанов сопровождается тромбообразованием, 
развитием микроинфарктов с гибелью эпителия и участков стромы пла-
центы, в которых появляются отложения кальциевых солей. При свето-
вой микроскопии такие участки обызвествления видны как резко базо-
фильные массы неправильной формы (в виде «клякс», участков «за-
грязнения» микропрепаратов). Кроме этого, возникают инволюционные 
изменения кровообращения с редукцией сосудистого русла ворсин. 
Уже отмечалось, что во второй половине беременности происхо-
дит выраженное усиление плацентарного кровотока, который адекватно 
приспосабливается к растущим метаболическим потребностям плода и 
существенно страдает при патологии. Средний объем крови в межвор-
синчатых пространствах зрелой плаценты около 150 мл. Его обмен про-
исходит троекратно в течение минуты. В течение беременности меняет-
ся и гормональный профиль плаценты. Как уже указывалось, наиболее 
высокие концентрации хорионического гонадотропина наблюдаются до 
начала 2-го триместра беременности. На протяжении всей беременности 
поддерживается относительно стабильный уровень прогестерона и эст-
рогенов, которые совместно обеспечивают структурную и функцио-
нальную полноценность эндометрия. Количество прогестерона, выде-
ляемого плацентой, в 13 раз больше, чем выделяемое яичниками в лю-
теиновую фазу овариально-менструального цикла (260 мг/сут против 20 
мг/сут). К концу беременности выработка прогестерона снижается в 
связи с редукцией трофобластического эпителия. Также снижается сек-
реция релаксина, который снижает чувствительность миоцитов миомет-
рия к действию адренэргических стимулов, что предотвращает их 
преждевременную сократительную активность, необходимую для из-
гнания плода из полости матки. 
Следует отметить, что в течение беременности наблюдается зна-
чительное снижение активности симпатических нервов и чувствитель-
ности тканей матки к адренэргическим стимулам – "физиологическая 
десимпатизация". К моменту родов, напротив, усиливается продукция 
плацентой основного стимулятора сокращений миометрия - окситоцина. 
Во второй половине беременности усиливается продукция пролактина, 
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стимулирующего рост и развитие молочных желез. Перечислим и дру-
гие гормоны и биологически активные вещества, выработка которых 
обнаружена в плаценте: АКТГ, инсулин, тиреотропин и лютеотропин-
релизинг факторы, инсулин, ацетилхолин, простагландины. 
В итоге необходимо привести характеристики нормальной зрелой 
плаценты. Плацента, представляющая собой после родов плодную часть 
и фрагмент основной базальной децидуальной оболочки - материнскую 
часть, имеет форму диска диаметром 15-25 см и толщиной 2,5-3 см (ри-
сунок 15). 
 
Рисунок 15. Плацента после родов 
Ее плодная поверхность гладкая за счет покрывающей амниотиче-
ской оболочки, а противоположная образована ворсинчатым деревом с 
базальной пластинкой и септами материнской части. Абсолютная масса 
плаценты 500-600 гр. Для характеристики соответствия ее развития и 
развития плода может быть использован плацентарно-плодны коэффи-
циент, который является отношением массы плаценты к массе плода. В 
норме он колеблется от 0,13 до 0,19. Величина меньшая, чем 0,13 может 
свидетельствовать о недоразвитии (гипоплазии) плаценты, а большая, 
чем 0,2 - о недоношенности плода (таблица 9) [138, 157]. 
Таблица 9. Масса последа, плодно-плацентарный индекс и сред-
няя длина пуповины в зависимости от срока беременности 
Недели беремено-
сти Масса последа,  г 
Плодно-плацентарный 
индекс Длина пуповины 
24-26 220-252 0,30-0,39 40-42 
27-29 270-306 0,25-0,31 43-45 
30-32 325-360 0,20-0,23 48-49 
33-35 380-415 0,23-0,20 50-53 
36-38 433-467 0,19-0,20 56-57 
39-41 480-500 0,13-0,19 57-60 
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Анатомически плацента человека является дискоидальной, а по 
гистологической характеристике – гемохориальной.  
 
Патология последа 
Пупочный канатик имеет вид извитого шнура длиной в среднем 
50 см, толщиной 1-1,5 см, состоит из миксоидной ткани (вартонов сту-
день), снаружи покрыт амнионом. В нем проходят две пупочные арте-
рии и пупочная вена. 
На поперечном разрезе пуповины сосуды расположены в виде 
треугольника, в центре которого виден урахус (остаток аллантоиса). 
Возрастные изменения 
Возрастные изменения плаценты закономерно возникают в конце 
беременности и бывают особенно значительно выражены при перено-
шенной беременности. 
Макроскопически в плаценте на материнской стороне видны рас-
сеянные беловато-желтые фокусы некрозов и участки кальциноза. При 
переношенной беременности, кроме того, плацента бывает более блед-
ной, границы котиледонов сглажены. Плодные оболочки и пупочный ка-
натикокрашены меконием в зеленоватый цвет, такого же цвета могут 
быть воды, количество которых уменьшено. Тургор пупочного канатика 
снижен, извитость его уменьшена. 
Микроскопически основными являются дистрофические измене-
ния. Они появляются при усилении процессов фибриноидного превра-
щения трофобласта и выпадении фибрина из материнской крови меж-
ворсинчатых пространств. Результатом этого является блокирование 
доступа материнской крови к ворсинам хориона. Группы ворсин хорио-
на погибают и формируются ишемические инфаркты плаценты. В нек-
ротизированную ткань плаценты откладываются соли кальция. Наблю-
даются также фиброз стромы ворсин и склероз их сосудов. Выражением 
компенсаторных изменений, направленных на улучшение обмена между 
организмом плода и матери, являются синцитиальные почки. Они пред-
ставляют собой очаги пролиферации синцития трофобласта в виде на-
громождения тесно расположенных гиперхромных ядер, окруженных 
общей цитоплазмой и расположенных на поверхности ворсин хориона. 
К компенсаторным процессам следует также отнести увеличение числа 
сосудов в некоторых ворсинах. В амнионе отмечаются дистрофические 
изменения эпителия, вплоть до некроза [130]. 
Пороки развития 
Пороки развития плаценты возникают в результате нарушений 
имплантации бластоцисты и относятся к бластопатиям. К таким поро-
кам относятся изменения ее массы и размеров, формы, локализации и ее 
отслойки (отделения) от стенки матки. 
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Пороки развития массы и размеров. В норме между массой пла-
центы и плода имеются определенные соотношения – плацентарно-
плодный коэффициент, который при доношенной беременности колеб-
лется в пределах 1/5-1/7, или 0,1-0,19. Поэтому гипоплазия плаценты 
может приводить к гипоплазии плода. Смерть одного плода из двойни 
может быть связана с частичной гипоплазией питающей его части пла-
центы. Гипоксия плода чаще встречается при низких показателях пла-
центарноплодного коэффициента. 
Диффузная гиперплазия плаценты с увеличением объема котиле-
донов наблюдается при ангиоматозе ворсин, когда вместо 4-6 сосудов в 
ворсине определяется 25-50 и более. Ангиоматоз вместе с появлением 
синцитиальных почек рассматривают как компенсаторный процесс. 
Увеличение массы может быть связано не с истинной гиперплазией 
элементов плаценты, а с отеком ворсин, склерозом их стромы, увеличе-
нием массы фибрина. Эти изменения в свою очередь могут сочетаться с 
компенсаторными и наблюдаться при гемолитической болезни, диабете 
матери, токсикозах беременности и др. 
Пороки развития формы плаценты, отрицательно влияющие на 
плод, течение беременности и родов. К таким порокам относят плацен-
ту, окруженную валиком (pl. circumvallata) и окруженную ободком (pl. 
marginata). Этиология их не установлена. При валикообразной плаценте 
изменения выражены больше, являются следствием нидации только по-
ловины всей поверхности бластоцисты. 
Макроскопически при pl. Marginata на плодовой поверхности об-
наруживается беловатое кольцо по периферии; при pl. Circumvallata 
кольцо бывает более широким и выступает в виде валика над плодовой 
поверхностью. Плодные оболочки отходят от внутренней стороны 
кольца или валика. Микроскопически валик состоит из некротизиро-
ванных ворсин и децидуальной ткани, пропитанных фибрином и посте-
пенно подвергающихся гиалинозу. При валикообразной плаценте во 
время беременности наблюдаются кровотечения, чаще встречаются 
преждевременные роды и мертворождаемость. 
Пороки развития формы плаценты, не влияющие на плод, бере-
менность и роды. К ним относятся окончатая плацента (pl. fenestrata), 
двухдолевая плацента (pl. bipartita) и др. 
Пороки развития локализации плаценты. К ним относятся краевое 
(pl. raevia marginalis) или центральное (pl. raevia centralis) предлежание 
плаценты по отношению к внутреннему зеву матки. Предлежание пла-
центы возникает вследствие бластопатии, выражающейся в импланта-
ции бластоцисты в нижнем сегменте матки. Причины такой импланта-
ции неясны, она чаще встречается при многоплодной беременности и у 
многорожавших женщин. При предлежании плаценты чаще встречают-
ся пороки развития формы – окончатая, дву- и многодолевая плаценты и 
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др. Микроскопически в предлежащей части плаценты постоянно на-
блюдаются выраженные некротические и воспалительные изменения. 
В родах во время раскрытия зева происходят отслойка плаценты и 
кровотечение, особенно тяжелое при центральном предлежании, угро-
жающее жизни матери и приводящее к смерти плода от гипоксии. По-
этому предлежание плаценты является тяжелой патологией, заставляю-
щей прибегать к оперативному вмешательству. При имплантации бла-
стоцисты вне полости матки возникает внематочная беременность. 
Пороки отслойки плаценты. К ним относятся приращение и преж-
девременная отслойка. 
Приращение плаценты (pl. accreta) зависит от очень глубокой им-
плантации бластоцисты (более половины поверхности бластоцисты), 
приводящей к врастанию ворсин хориона на большую или меньшую 
глубину в эндометрий и даже в миометрий. При этом наблюдается не-
достаточное развитие децидуальной ткани, что может быть связано с 
эндометритом, повторными выскабливаниями полости матки и др. При-
ращение препятствует отделению плаценты после рождения плода, со-
провождается маточными кровотечениями и требует оперативного 
вмешательства, вплоть до удаления матки. 
Преждевременной называют отслойку плаценты, возникающую 
до рождения плода. Причины ее остаются неясными, она чаще наблю-
дается при токсикозах беременности. При центральной преждевремен-
ной отслойке между материнской частью плаценты и стенкой матки об-
разуется гематома, при краевой – отмечается маточное кровотечение. 
Плод при преждевременной отслойке погибает от внутриутробной ги-
поксии. 
Пороки развития пуповины. В эту группу пороков входят измене-
ния длины, места прикрепления к плаценте, недоразвитие сосудов, пер-
систирование желточного протока или урахуса. 
Короткой считают пуповину длиной 40 см и меньше. Такая пупо-
вина препятствует внутриутробным движениям плода и может способ-
ствовать поперечному положению или тазовому предлежанию. Во вре-
мя родов натяжение короткой пуповины может привести к ее разрывам 
или преждевременной отслойке плаценты. В очень редких случаях у 
порочно развитого плода пуповина может отсутствовать и плацента 
прикрепляется непосредственно к его телу. Длинной считают пуповину 
в 70 см и более. Наличие такой пуповины может привести к обвитию ее 
вокруг частей тела плода, образованию узлов и выпадению во время ро-
дов. 
Изменения прикрепления пуповины к плаценте. Различают цен-
тральное, эксцентрическое, краевое и оболочечное прикрепление пупо-
вины. Значение в патологии имеет только оболочечное прикрепление 
пуповины. Эта аномалия развивается в тех случаях, когда бластоциста 
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имплантируется в эндометрий стороной, противоположной локализации 
эмбриобласта. Пуповина прикрепляется к оболочкам на некотором рас-
стоянии от плаценты, сосуды ее проходят между амнионом и хорионом 
и окружены небольшим слоем рыхлой соединительной ткани, напоми-
нающей вартонов студень. Это способствует сдавлению сосудов частя-
ми плода и околоплодными водами, а также разрыву их с кровотечени-
ем при вскрытии плодного пузыря во время родов. 
Из пороков развития сосудов пуповины имеет значение и чаще 
всего встречается аплазия одной из пупочных артерий, которая сочета-
ется с другими пороками развития плода и плаценты, при этом часто 
наблюдается мертворождаемость. Персистирование желточного про-
тока приводит к образованию пупочно-кишечного свища, кист  или 
меккелева дивертикула, персистирование урахуса – к образованию пу-
почно-мочевого свищаили кисты урахуса. 
Пороки развития амниона. К таким порокам относятся увеличение 
или уменьшение количества околоплодных вод, амниотические сраще-
ния или перетяжки, неполная амниотическая оболочка. Происхождение 
амниотических вод в настоящее время связывают с транссудацией из 
кровеносной системы матери и с секрецией амниотического эпителия. 
Плодному происхождению амниотических вод придается меньшее зна-
чение. Всасывание осуществляется поверхностью, пищеварительным 
трактом и легкими плода, а также плодной поверхностью плаценты и 
оболочек. К моменту родов количество околоплодных вод равно 600+10 
мл. В ранние сроки беременности они прозрачные, позже становятся 
опалесцирующими, беловатыми от примеси спущенных роговых чешу-
ек эпителия кожи плода, кристаллов мочевины, капелек жира, плодово-
го пушка. 
Многоводие (polihydroamnion) – увеличение количества около-
плодных вод до 2 л и более, часто сочетается с фетопатиями - гемоли-
тической болезнью, диабетической фетопатией, иногда с эмбриопатия-
ми. 
Маловодие (oligohydroamnion) – уменьшение количества вод до 
500 мл и менее, часто сочетается с гипоплазией плода и плаценты и с 
эмбриопатиями. Связь маловодия с пороками развития почек и легких 
не подтверждается. Этиология и патогенез многоводия и маловодия не 
установлены. 
Амниотические сращения (тяжи Симонара) представляют собой 
плотные соединительнотканные гиалинизированные тяжи или нити, 
идущие от амниона к поверхности плода. У доношенных плодов они 
вызывают образование борозд или ампутацию пальцев рук, ног, пред-
плечий, голени, бедра, плеча. Реже они прикрепляются к туловищу. У 
эмбрионов допускается тератогенное влияние тяжей с развитием гипо-
плазии или пороков конечностей. Происхождение тяжей может быть 
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связано с травматическими, воспалительными и другими повреждения-
ми амниона, допускается возможность наследственных влияний. 
К редким порокам развития относится неполный амнион, когда 
эмбрион оказывается частично лежащим вне амниотической полости, 
что сопровождается сращением его с хорионом и тяжелыми пороками 
развития [46]. 
Расстройства кровообращения 
Диффузная ишемия плаценты наблюдается при гемолитической 
болезни в сочетании с отеком, при постгеморрагических состояниях, 
как посмертное изменение при внутриутробной смерти плода. Макро-
скопически плацента бледная, что отчетливо видно с ее материнской 
стороны. Микроскопически обнаруживается спадение капилляров кон-
цевых ворсин, образование синцитиальных почек. Ишемия является по-
казателем анемии плода, приводящей иногда к его смерти. 
Диффузная гиперемия наблюдается при гипоксических состояни-
ях матери: заболеваниях сердечно-сосудистой системы и др., при за-
труднениях оттока крови по пупочной вене (обвитие пуповины, истин-
ные узлы ее и др.). 
Кровотечение может быть из материнской части плаценты при 
предлежании или преждевременной отслойке плаценты и из плодовой 
части - кровоизлияния в строму ворсин при нефропатии, инфекционных 
болезнях матери и в околоплодные воды – гемамнион при разрыве пло-
довых сосудов. 
Отек наблюдается при гемолитической болезни, инфекционных 
заболеваниях, диабете и нефропатиях матери, при врожденном нефро-
тическом синдроме. Материнская поверхность плаценты бледная, масса 
ее увеличена. При микроскопическом исследовании наблюдается отек 
стромы ворсин с увеличением их в 2-3 раза. 
Тромбоз межворсинчатых пространств встречается при токсико-
зах беременных, при инфекционных болезнях матери. Тромбы бывают 
округлой формы с гладкой поверхностью, красные, слоистые. Эмболии 
возможны микробные и опухолевыми клетками. 
Инфаркт – очаг некроза ворсин, развивающийся вследствие на-
рушения их питания при местных расстройствах кровообращения. Не-
большое число инфарктов наблюдается при физиологическом «старе-
нии» плаценты, большие по объему и в большем количестве - при забо-
леваниях матери, приводящих к сосудистым спазмам, тромбозам (ги-
пертоническая болезнь, тяжелые токсикозы, диабет и др.). Нарушения 
кровообращения у плода не ведут к возникновению инфарктов, так как 
ворсины питаются за счет материнской крови. Макроскопически ин-
фаркт беловато-желтого цвета, конусовидной или неправильной формы, 
может захватывать несколько котиледонов. Микроскопически видны 
комплексы некротизированных ворсин, окруженных свернувшейся кро-
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вью. Если инфаркты занимают значительную часть плаценты, это может 
привести к гипоксии плода и мертворождению. Меньшее число инфарк-
тов не играет существенной роли для плода [130]. 
Воспаление 
Частота воспалительных изменений в последе при инфекционных 
заболеваниях женских половых органов по данным различных авторов 
колеблется от11 до 78,4%. Вирусные, микоплазменные и хламидийные 
плацентиты составляют 78,4% всех инфекционных поражений последа.  
Локализация поражений, возникающих в последе, в первую оче-
редь зависит от путей инфицирования. Полноценное изучение локали-
зации и интенсивности воспалительного процесса в тканях последа по-
зволяет определить возможный путь проникновения инфекции в по-
лость матки и инфицирования плода. Кроме того, это способствует вы-
делению новорожденных группы риска по развитию инфекционной и 
другой патологии в первые месяцы и годы их жизни. В случае антена-
тальной гибели плода послед становится одним из основных источни-
ков диагностики инфекции и определения причин его смерти. Инфор-
мативно и чрезвычайно удобно для практического врача гистологиче-
ское исследование последа с помощью замораживающего микротома, 
результат которого можно получить в течение 1–2 часов после родов.  
Номенклатура. Термина плацентит (воспаление плаценты) без 
указания локализации воспалительных изменений в ней следует избе-
гать, применяя более конкретные наименования. По локализации в пла-
центе следует различать следующие формы воспаления. 
Интервиллезит – воспаление, локализующееся в межворсинчатом 
пространстве. По локализации различают следующие формы интервил-
лезита: 1) субхориальный – расположенный под хориальной пластинкой 
в виде полосы обильного скопления лейкоцитов и фибрина; 2) цен-
тральный – в отдалении от хориальной и базальной пластинок; 3) ба-
зальный – локализующийся непосредственно над базальной пластинкой. 
Виллузит (от villus – ворсина) – воспаление ворсины. Следует раз-
личать терминальный и стволовой виллузиты. При первом поражаются 
терминальные ворсины, при втором – стволовые. 
Базальный децидуит – воспаление базальной пластинки. Проявля-
ется лейкоцитарной инфильтрацией, дистрофическими и некротически-
ми изменениями децидуальных клеток и стенок спиральных артерий и 
соответствующих вен, пролиферативными изменениями стенок сосудов. 
Плацентарный хориоамнионит – воспаление хориальной пла-
стинки. Часто сочетается с субхориальным интервиллезитом и ангитами 
ветвей сосудов пуповины. Могут поражаться как вены, так и артерии. 
Воспаление пуповины носит название фуникулита. Макроскопи-
чески, за редким исключением, фуникулит не проявляется. Микроско-
пически он сказывается чаще всего флебитом, артериитом (причем по-
 89 
следний наблюдается реже и только при наличии первого) и периваску-
литом. Для этих воспалительных изменений наиболее характерна ин-
фильтрация стенок сосудов и прилежащего к ним вартонова студня сег-
ментоядерными лейкоцитами с небольшой примесью лимфоцитов, час-
то сочетающаяся с краевым стоянием лейкоцитов. 
Воспаление внеплацентарных оболочек называется мембранитом 
(париетальным амниохориодецидуитом), если в воспалительный про-
цесс вовлечены все три слоя (амнион, гладкий хорион, истинная отпа-
дающая оболочка); париетальным хориоамнионитом (хориодецидуи-
том) – если поражены два слоя; париетальным амнионитом или деци-
дуитом при поражении лишь одного слоя. С морфологическим терми-
ном «хориоамнионит» отождествляется клинический термин «синдром 
инфицированного амниона» [31, 191]. 
Как и в других частях последа, воспаление оболочек чаще всего 
проявляется лейкоцитарной инфильтрацией из околоплодных вод либо 
из deciduas parietalis. Другие два слоя оболочек зрелого последа сосудов 
не содержат и инфильтрируются материнскими лейкоцитами из капил-
ляров отпадающей оболочки [130]. 
Ю.B. Гулькевич и соавт. (1999), Н. Fox (2002) предложили основ-
ные принципы классификации инфекционных плацентитов в зависимо-
сти от этиологии (вирусы, микоплазмы, хламидии, риккетсии, бактерии, 
грибы, простейшие и т.д.); путей инфицирования (восходящий, гемато-
генный, нисходящий, ретроградный, при амниоцентезе, из очага воспа-
ления в эндометрии); локализации поражений (амнионит, хорионит, де-
цидуит, виллузит, васкулит, фуникулит); распространенности (очаго-
вый, диссеминированный, диффузный); характера поражений (альтера-
тивный, экссудативный, пролиферативный); продолжительности воспа-
ления (острый, подострый, хронический). 
Характер морфологических изменений в плаценте при инфекции 
зависит от вида возбудителя и путей заражения [97]. 
Восходящая инфекция проявляется в первую очередь хориоам-
нионитом, который наблюдается в 19–74% случаев при преждевремен-
ных родах и в 4–16% – при срочных, при этом в 74 и 15% случаев соот-
ветственно выявлена тяжелая степень процесса. Макроскопически в 
большинстве таких случаев плацента и ее оболочки выглядят неизме-
ненными. В тяжелых случаях оболочки могут быть мутными, отечными, 
иногда приобретают желтоватое окрашивание или имеют слегка зерни-
стую поверхность.  
При микроскопическом исследовании в этих случаях типично на-
личие инфильтратов в периферических участках экстраплацентарных 
оболочек. В плацентарном диске скопления лейкоцитов выявляются 
прежде всего в субхориальном интервиллезном пространстве и субхо-
риальном слое фибриноида. Позже лейкоциты инфильтрируют хори-
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альную пластинку и амнион и, как правило, имеют материнское проис-
хождение. Типична также инфильтрация лейкоцитами стенок сосудов 
хориальной пластинки, сосудов крупных ворсин и сосудов пуповины, 
имеющими плодовое происхождение. Такой характер процесса наблю-
дается чаще всего при инфицировании бактериями. Среди них наиболее 
важную роль играют различные условно-патогенные микроорганизмы. 
Гистологические изменения при микотическом поражении последа во 
многом сходны с бактериальными плацентитами, однако некоторые ав-
торы указывают на большую частоту абсцессов и очагов некроза. Если в 
воспаление вовлекаются все три слоя (амнион, гладкий хорион и деци-
дуальный слой), то этот процесс называется мембранитом. В зависимо-
сти от того, в каком слое происходят патологические изменения, разли-
чают париетальный децидуит, хориоамнионит, хориодецидуит и амнио-
нит. При этом отмечаются воспалительная инфильтрация, отек, разрых-
ление, расплавление соединительной ткани, дистрофия, некроз амни-
ального эпителия, которые в 61,9–100,0% приводят к преждевременно-
му разрыву плодного пузыря и излитию околоплодных вод. Позднее 
воспалительная инфильтрация распространяется на хориальную пла-
стинку, возникают эндоваскулиты крупных сосудов хориальной пла-
стинки, пупочного канатика и лейкоцитарная инфильтрация вартонова 
студня – развивается фуникулит [139, 140]. 
Гематогенное инфицирование чаще наблюдается при попадании 
возбудителей в плаценту с током крови, из имеющегося очага инфекции 
у матери. При этом нарушается барьерная функция плаценты, и возбу-
дитель проникает в кровоток плода, развивается инфекционный про-
цесс. Гематогенное инфицирование плаценты чаще всего обусловлено 
вирусами, микоплазмами и хламидиями, возможно также заражение та-
ким путем бактериями и токсоплазмами. При этом изменения в струк-
турах последа зависят от вида возбудителя и времени инфицирования и 
могут иметь серозный, гнойный, некротический, продуктивный или 
гранулематозный характер.  
Первоначально изменения наблюдаются со стороны сосудов де-
цидуальной оболочки. Там возникают васкулит и дистрофические изме-
нения стенок. В случае распространения возбудителя в интервиллезное 
пространство развивается виллузит, который может быть очаговым с 
поражением отдельных изолированных ворсин или диссеминирован-
ным. Помимо этого, при гематогенной инфекции последа происходит 
поражение сосудов материнской и плодовой частей плаценты с редук-
цией кровообращения, а также экстраплацентарных оболочек. 
В зависимости от тяжести процесса в синцитиотрофобласте на-
блюдаются дистрофические изменения или некроз. В строме поражен-
ных ворсин увеличивается число клеток (лейкоцитов, макрофагов, гис-
тиоцитов, лимфоцитов, плазмоцитов, фибробластов), соотношение ко-
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торых зависит от фазы воспалительного процесса. Позднее ворсины 
подвергаются очаговому или диффузному склерозу и деформации. В 
исходе гематогенного плацентита развивается облитерирующий васку-
лит и склерозирующий виллузит. 
Распространенное поражение сосудистого русла (включая сосуды 
стволовых и терминальных ворсин) сопровождается развитием вторич-
ных изменений в виде массивных отложений фибриноида, что приводит 
к склеиванию ворсин в конгломераты. Отмечается также возникновение 
инфарктов и кальцификатов в различных участках плацентарного диска. 
Структурные изменения последа при бактериальных процессах 
различной этиологии имеют определенные различия. Гораздо чаще воз-
будителями плацентитов являются микроорганизмы с внутриклеточным 
размножением (вирусы, микоплазмы, хламидии). Если бактериальное 
поражение последа, по данным литературы, отмечаются в 1-5 % наблю-
дений, то вирусные и микоплазменные плацентиты составляют 78,4 % 
всех инфекционных поражений последа. Следует отметить, что такие 
плацентиты имеют общие морфологические черты, обусловленные осо-
бенностями локализации размножающихся возбудителей. К их отличи-
ям, прежде всего, следует отнести характерную гигантоклеточную 
трансформацию клеточных структур плаценты, проявляющуюся в уве-
личении размеров клеток, изменении вида ядра и цитоплазмы. При этом 
возбудитель выступает в роли внутриклеточного паразита, используя 
для репликации энергетический и пластический материал клетки [41]. 
Плацентиты, вызываемые ДНК-вирусами, характеризуются, пре-
жде всего, появлением клеток с крупными гиперхромными ядрами, ко-
торые в дальнейшем подвергаются деструкции. При этом очаги некроза 
могут достигать значительных размеров в материнской части последа и 
в ворсинчатом хорионе (К. Фризе, 2003). К таким плацентитам можно 
отнести герпетические. При герпетическом поражении последа отмеча-
ются как гематогенный, так и восходящий пути инфицирования. 
В исследованиях С.Н. Ефремова и соавт. (2002) ВПГ-
инфицирование в 100,0 % случаев сопровождается очагами серозного 
воспаления в плаценте. При этом в хориальной пластинке, амнионе, 
экстраплацентарных оболочках и ворсинчатом хорионе отмечается ги-
перхроматоз ядер клеток эпителия терминальных ворсин, в 12 % случа-
ев наблюдается их распад. В элементах трофобласта, эндотелии сосудов 
и в базальной пластинке выявлены участки фибриноидного некроза. 
Исследованиями Н.И. Бубновой и З.С. Зайдиевой (2001) установ-
лено, что характерными морфологическими особенностями герпетиче-
ских плацентитов являются: гигантоклеточный метаморфоз децидуаль-
ных клеток базальной пластинки, трофобласта ворсин, стромы, амнио-
на, сосудистых стенок с наличием в ядрах пораженных клеток базо-
фильных включений и антигенов вируса, дающих специфическое све-
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чение при реакции с флюоресцирующими антителами против ВПГ-1, 2; 
патологическая незрелость плаценты в виде диссоциированного разви-
тия ворсинчатого хориона; воспалительные изменения во всех слоях 
плаценты с пораженной лимфоидно-плазмоцитарной и лимфоидно-
макрофагальной инфильтрацией в базальной пластинке, хорионе и экст-
раплацентарных оболочках; неспецифические изменения, связанные с 
циркуляторными расстройствами, и инволютивно-дистрофические про-
цессы. Данные изменения в плаценте при атипичной форме инфекции 
отличаются большей степенью выраженности (В.К. Чайка, 2003). 
По результатам исследований Н. Villegas и соавт. (1999), плацен-
титы при ЦМВИ в 67 % случаев характеризуются очаговым серозным 
базальным децидуитом и виллузитом. Виллузит сопровождается тром-
бозом, а в 17 % случаев протекает с явлениями серозного васкулита. 
При этом эндотелий пораженных сосудов отечен, имеет крупные округ-
лые гиперхромные ядра. Иногда в пораженных сосудах наблюдается 
гиперплазия эндотелия или облитерационная ангиопатия. По данным 
A.G. Garcia (2001), С. Sinzger и соавт. (2003), в 20 % виллузиты при 
ЦМВИ сопровождаются очаговыми некрозами стромы ворсин, досто-
верно увеличивается количество плодового фибриноида. В зависимости 
от патогенности возбудителя эти плацентиты имеют характер альтера-
тивного или пролиферативного воспаления. 
В результате фундаментальных исследований В.Ф. Мельниковой 
(2000) установлено, что вирусные и микоплазменные плацентиты воз-
никают преимущественно гематогенным путем, хотя возможны и дру-
гие пути, такие как восходящий и нисходящий. Эти поражения обычно 
имеют вид многочисленных мелких очагов в материнской и плодовой 
частях плаценты и экстраплацентарных оболочках. К проявлениям пла-
центитов относятся также и инфильтраты (преимущественно лимфоци-
тарные), клеточный состав которых зависит от длительности инфекци-
онного процесса. Вместе с тем такого рода инфекционные поражения 
имеют свои отличительные черты, обусловленные свойствами возбуди-
телей [46]. 
Для микоплазмоза такой особенностью является вакуольная дис-
трофия пораженных клеток с последующей их деструкцией. В составе 
воспалительных инфильтратов обнаруживаются и лейкоциты. Следует 
отметить, что такие изменения описываются не всеми исследователями, 
в ряде работ отмечаются только дистрофические изменения, часть авто-
ров вообще не отмечает каких-либо структурных изменений. Сходны с 
микоплазменными и хламидийные плацентиты, при которых также на-
блюдаются вакуолизация клеток и наличие в них возбудителей в виде 
частиц и включений. 
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С.Н. Ефремов и соавт. (2001) указывают, что у женщин с хлами-
диозом происходит увеличение массы плацент на 26 %, плацентарно-
плодового коэффициента – на 23,9 %. 
При гистологическом анализе в 55,6 % обнаруживаются признаки 
плацентита, при этом в 44,4 % отмечается виллузит в сочетании с пора-
жением плодных оболочек. Виллузит протекает с вакуолизацией синци-
тиотрофобласта, воспалительная инфильтрация имеет очаговый харак-
тер, констатируются васкулиты стволовых ворсин. 
При бактериальных плацентитах, вызванных гноеродными кокка-
ми, в материнской и плодовой частях плаценты, а также в экстрапла-
центарных оболочках выявляются скопления лейкоцитов, микроабсцес-
сы, септические тромбы и септические инфаркты, возможен и грануле-
матозный процесс  [46, 66]. 
Приведенные фактические материалы указывают на то, что ут-
верждения о трансплацентарной передаче инфекции плоду без повреж-
дения структур последа, устойчиво бытовавшие в научной литературе в 
течение многих лет, представляются явно упрощенным пониманием 
инфекционного процесса, поскольку не раскрывают вероятных вариан-
тов взаимодействия возбудителей со структурами плаценты. Все выше-
изложенное неоспоримо доказывает необходимость проведения ком-
плексного анализа клинического течения беременности, родов и после-
родового периода, заболеваемости новорожденных и особенностей те-
чения их неонатального периода, воспалительных изменений в последе. 
Однако, по имеющимся в литературе данным, степень выраженности 
воспалительных изменений в последе не всегда коррелирует с частотой 
заболеваемости детей. 
Общеизвестно, что послед является провизорным органом плода, 
включенным в его систему защиты от возбудителей вирусных, бактери-
альных и других инфекционных заболеваний, имеющихся у матери. В 
большинстве случаев инфекционный процесс ограничивается пораже-
нием последа, при этом плод рождается здоровым, с хорошими физиче-
скими показателями. Наряду с этим возможен вариант персистирующей 
инфекции в последе, сопровождающейся антигенной стимуляцией пло-
да. Лишь в части случаев плацентарный барьер оказывается несостоя-
тельным, и в организме плода развивается инфекционный процесс [149]. 
В.Ф. Мельниковой и А.В. Цинзерлингу (2000) удалось показать, 
что частота выявления инфекционных поражений последа (78,4%) зна-
чительно выше частоты возникновения внутриутробной инфекции (29,2 
%). Это позволяет считать, что в самом последе существуют достаточно 
мощные защитные механизмы, которые крайне необходимы при широ-
ком распространении вирусов и возбудителей других классов. 
В большинстве случаев инфекционный процесс ограничивается 
поражением последа с развитием компенсаторно-приспособительных 
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реакций в нем, при этом ребенок может родиться здоровым, с хороши-
ми физическими показателями. Морфологическими проявлениями 
адаптации плаценты является усиление васкуляризации ворсин, образо-
вание синцитиальных узлов, пролиферация ворсин с увеличением объе-
ма и массы плаценты. Макроскопически плацента в этих случаях боль-
ших размеров, сочная, интенсивно красная. При макроскопическом ис-
следовании последа важным фактором, позволяющим предположить 
наличие плацентита, является изменение оболочек в виде утолщения, 
мутности, изменения окраски. При осмотре плаценты следует обращать 
внимание на вид плодовой и материнской поверхности, равномерность 
развития долек, наличие сгустков крови, проникающих в ворсинчатый 
хорион, вид плаценты на разрезе. Для оценки состояния компенсации 
плаценты необходимо взвешивание и измерение органа с вычислением 
плацентарно-плодового индекса массы. При исследовании пупочного 
канатика определяется его длина, диаметр, характер прикрепления, чис-
ло и расположение сосудов, характер вартонова студня, наличие крово-
излияний и отека. 
Большинство авторов считают, что гистологическое исследование 
последа является золотым стандартом для диагностики внутриутробной 
инфекции. Воспалительные изменения в последе отражаются также и на 
течении послеродового периода. Так, по данным А.С. Шелыгина (2002), 
последний протекал без осложнений только у 47,2 % женщин, эндомет-
рит после родов диагностирован у 8,4 % родильниц, часто отмечалась 
субинволюция матки (13,5 %), субфебрильная температура (5,6 %).  
Отмечено, что новорожденные, родившиеся у женщин с воспали-
тельными изменениями в последе, относятся к группе высокого риска 
по развитию перинатальной патологии: инфекционные заболевания 
констатированы в 36,8 % наблюдений, в 25 % наблюдался гипоксиче-
ский синдром при рождении и увеличение периода адаптации, в 55,7 % 
- позднее отторжение пуповинного остатка. 
 Изложенные материалы доказывают необходимость широкого 
комплексного изучения последа, поскольку его результаты могут не 
только выявить инфекцию у матери и подсказать пути лечения и про-
филактики при будущей беременности, но и прогнозировать дальней-
шее развитие и состояние здоровья ребенка, выделить группы риска. 
 
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ НЕКОТОРЫХ ВНУТРИУТРОБ-
НЫХ ИНФЕКЦИЙ 
 
Врожденная цитомегаловирусная инфекция 
Врожденная цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) – вирусное за-
болевание, проявляющееся полиморфной клинической симптоматикой и 
сопровождающееся поражением слюнных желез, висцеральных органов, 
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центральной нервной системы. 
Возбудитель цитомегаловирусной инфекции относится к семейству 
Herpesviridae рода Cytomegalovirus. Он термолабилен, но инактивируется 
при 56,5 С°.Он нечувствителен к интерферону и антибиотикам. Источни-
ком цитомегаловируса (ЦМВ) может быть только человек – больной или 
вирусоноситель. 
Вирус цитомегалии, поступивший в ранее неинфицированный орга-
низм, проникает внутрь клеток и начинает активно реплицироваться. По-
раженные ЦМВ клетки гипертрофируются, ядра в них увеличиваются в 
размерах. В результате этого инфицированные клетки приобретают типич-
ные для цитомегалии признаки в виде «совиного глаза» – увеличенная в 
размерах клетка, в которой протоплазма из-за большого диаметра ядра 
визуализируется лишь в виде очень тонкой полоски. 
Врожденная цитомегалия является одной из наиболее часто встре-
чающихся форм врожденной инфекции: поражает 0,2-2,5% новорожден-
ных. Клинические проявления ее манифестируют только на фоне иммуно-
дефицитных состояний. Она может протекать как бессимптомно, так и в 
тяжелой форме, нередко с летальным исходом. Уровень серопозитивности 
населения к ЦМВ в зависимости от возраста, социального статуса, матери-
ального состояния, от сексуальной активности колеблется в разных стра-
нах в пределах от 20 до 95 %, причем среди беременных – от 42,6 до 94,5% 
[120]. 
Основные факторы, способствующие высокой частоте внутриутроб-
ного инфицирования вирусом цитомегалии: 
1. Эпидемиологические особенности: широкое распространение 
ЦМВ в человеческой популяции (в подавляющем большинстве - в виде ла-
тентно-персистирующего течения), значительная генетическая вариабель-
ность штаммов ЦМВ, разнообразие механизмов и путей передачи инфек-
ции, преобладание субклинических форм как при первичной, так и при 
вторичной инфекции. 
2. Адаптационные иммунные изменения в организме женщины во 
время беременности (снижение функциональной активности клеточных 
механизмов иммунитета), при которых возможна реактивация латентно-
персистирующей ЦМВИ. 
3. Незрелость иммунитета плодов и новорожденных. 
Цитомегаловирус характеризуется значительным антигенным разно-
образием. Поэтому при инфицировании серопозитивного человека другим 
штаммом ЦМВ формирование специфического иммунитета против данно-
го возбудителя будет происходить, как и при первичном контакте [200]. 
Источником внутриутробного инфицирования практически всегда 
является мать, переносящая во время беременности ЦМВИ. Исключения 
составляют те редкие случаи, когда имеет место трансфузионная передача 
ЦМВ при внутриутробном введении плоду препаратов крови, инфициро-
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ванных вирусом цитомегалии. 
Внутриутробная ЦМВИ развивается в результате пре- или интрана-
тального инфицирования плода. 
При пренатальном инфицировании плода, в подавляющем боль-
шинстве случаев, имеет место трансплацентарный путь передачи ЦМВ. 
При интранатальном инфицировании вирус поступает в организм за счет 
аспирации или заглатывания инфицированных околоплодных вод и/или 
инфицированных секретов родовых путей матери. 
Наибольший риск внутриутробного ЦМВ-инфицирования плода и 
развития тяжелых форм заболевания отмечается в тех случаях, когда бере-
менная женщина переносит первичную ЦМВИ. 
ЦМВИ считается первичной в том случае, если инфицирование ви-
русом цитомегалии и развитие инфекционного процесса происходит у ра-
нее серонегативного пациента. Если серонегативная беременная женщина 
инфицируется вирусом цитомегалии, то из-за транзиторных особенно-
стей иммунитета в этот период возможна более активная репликация 
ЦМВ. Отсутствие специфического гуморального иммунитета на началь-
ных этапах заболевания и низкая функциональная активность клеточных 
иммунных механизмов не могут сдержать интенсивное размножение ви-
руса. Активная репликация ЦМВ при этом сопровождается виремией. 
Виремия, особенно при состояниях, приводящих к нарушению плацен-
тарного барьера, способствует трансплацентарной передачи инфекции. 
Поступивший в организм плода вирус активно реплицируется и распро-
страняется в организме, т.к. не встречает должного иммунного сопротив-
ления. Последнее обусловлено, с одной стороны, отсутствием транспла-
центарных материнских анти-ЦМВ-АТ (т.к. на ранних этапах заболева-
ния мать продолжает оставаться серонегативной), а с другой – незрело-
стью иммунитета плода. Степень поражения плода при этом зависит от 
интенсивности размножения вируса и от периода гестации, в который 
происходит развитие инфекции [120, 138].  
Вторичная инфекция (реактивация латентной ЦМВИ или реинфек-
ция новым штаммом ЦМВ) в период беременности значительно реже – 
только в 0,2-2% случаев – приводит к внутриутробному инфицированию. 
Это объясняется тем, что репликация ЦМВ при вторичной инфекции про-
исходит в условиях «иммунологического пресса». Т.к. в организме серо-
позитивной беременной в момент заражения новым штаммом ЦМВ име-
ются видо- и типоспецифические анти-ЦМВ-АТ, то интенсивность вирус-
ной репликации и степень виремии при этом существенно сдерживают-
ся. Это и определяет значительно меньший риск передачи инфекции пло-
ду при вторичной инфекции. В тех редких случаях, когда вторичная 
ЦМВИ у беременных все же сопровождается внутриутробным инфици-
рованием, заболевание у плода и новорожденного протекает легко, без 
клинической манифестации. Это связано с тем, что инфицированный 
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плод одновременно с ЦМВ получает от серопозитивной матери и анти-
ЦМВ-АТ, которые препятствуют активной репликации вируса и ограничи-
вают его распространение. Все это сдерживает интенсивность инфекцион-
ного процесса и переводит ЦМВ в латентное или латентно-
персистирующее состояние [188]. 
Если плод инфицировался в ранние сроки беременности, он может 
погибнуть либо может произойти самопроизвольный выкидыш или мо-
гут формироваться системная патология и пороки развития на органном 
или клеточном уровне. Цитомегаловирус оказывает тератогенное действие, 
поэтому ребенок рождается с пороками развития центральной нервной 
системы (ЦНС) – микроцефалия, микрогирия, гидроцефалия, сердечно-
сосудистой системы – дефекты межжелудочковой и межпредсердной пере-
городки сердца (ДМЖП, ДМПП), фиброэластоз, пороки развития клапа-
нов аорты, легочного ствола, почек, легких, нижних конечностей и дру-
гих органов. 
Если плод заражается в поздние сроки беременности, заболевание 
проявляется сразу после рождения или с первых дней жизни ребенка. 
Для клинической картины острой формы ЦМВИ характерны тяже-
лое течение с выраженными симптомами токсикоза, желтухи, гепатолие-
нального синдрома, поражения легких, ЖКТ (срыгивания, рвота, метео-
ризм, неустойчивый стул), ЦНС (угнетение рефлексов, расстройства актов 
сосания и глотания, косоглазие, нистагм, асимметрия мимической мус-
кулатуры, в последующем мышечная гипотония сменяется гипертону-
сом, кратковременными судорогами), геморрагических явлений (экхимо-
зы, петехии, рвота «кофейной гущи»), а также «плоская» или отрицатель-
ная весовая кривая, в последующем – развитие дистрофии с дефицитом 
массы тела (гипотрофии) 2-3-й степени. 
При инфицировании в интранатальном периоде либо (сразу после 
рождения) от матери или обслуживающего персонала, либо при перелива-
нии плазмы или крови от доноров-носителей цитомегаловируса характер 
заболевания во многом зависит от особенностей преморбидного состояния 
новорожденного (зрелость, доношенность, перинатальные поражения, ха-
рактер периода адаптации и вскармливания, сопутствующие заболевания и 
т.д.). В таких случаях ЦМВИ протекает на фоне изолированного пораже-
ния слюнных желез или висцеральных органов и процесс относительно 
редко носит генерализованный характер. 
Часто клиническим признаком ЦМВИ является интерстициальная 
пневмония с вовлечением в процесс мелких бронхов и бронхиол, с разви-
тием перибронхита. При этом с первых дней или недель жизни отмечаются 
кашель, субфебрильная температура, одышка при скудных физикальных 
данных, возможны также желудочно-кишечные расстройства, нарушения 
функций печени. Признаки поражения ЦНС в начале, как правило не про-
являются, но через 1-2 месяца после рождения возникают беспокойство 
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или вялость, адинамия, сонливость, срыгивания, рвота, потеря массы тела, 
а на 2-3-м месяце перибронхит симптомы гидро- и микроцефалии, позднее 
спастические параличи, в дальнейшем – отставание в физическом и психо-
моторном развитии [196]. 
Хроническая форма врожденной ЦМВИ развивается у части детей, 
перенесших острую форму заболевания. Основными клиническими при-
знаками ее являются микроцефалия, поражение печени по типу хрониче-
ского гепатита, но с редким исходом в цирроз печени, а также пневмоскле-
роз и фиброз легких [176, 178]. 
При формулировке диагноза ЦМВ необходимо отразить: вид инфи-
цирования, вариант течения, степень тяжести, форму (первичная, рецидив). 
Вид инфицирования:  
врожденный (при внутриутробном инфицировании) 
перинатальный (при инфицировании интранатально или в течение 
первого месяца жизни) 
приобретенный (при инфицировании в возрасте старше одного ме-
сяца). 
Критериями при диагностике врожденной ЦМВИ служат симпто-
мы или маркеры инфекции, выявляющиеся в течение первых двух недель 
жизни. Перинатальной ЦМВИ – симптомы заболевания либо маркеры ин-
фекции, впервые обнаруживающиеся после 14-го дня и до 4-х месяцев 
жизни; приобретенной ЦМВИ – симптомы заболевания или маркеры ин-
фекции, впервые выявляющиеся после 4-х месяцев жизни. 
Варианты течения врожденной и перинатальной ЦМВИ: субклини-
ческий, гематологический, органный, генерализованный (при поражении 3 
органов и более).  
Приобретенную ЦМВИ также подразделяют на: субклиническую, 
мононуклеозоподобную, гематологическую (нейтропенический, тромбо-
цитопенический, анемический, панцитопенический синдромы), органную, 
генерализованную. 
ЦМВИ может протекать в легкой, среднетяжелой и тяжелой формах. 
Инфекция бывает первичной или в виде рецидива. 
Лабораторная диагностика ЦМВИ основывается на результатах 
цитологических, вирусологических и серологических исследований. Вы-
явление вируса в осадках мочи, в слюне, в спинномозговой жидкости, в 
других секретах и экскретах считается надежным и доступным методом 
прижизненной диагностики как врожденной, так и приобретенной цитоме-
галии. 
Следует отметить, что для определения клинически значимой репли-
кации ЦМВ важно происхождение взятого для обследования образца. Счи-
тается, что в качестве материала для исследования должна использоваться 
кровь, т.к. именно обнаружение в крови самого возбудителя (вирусемия), 
или его антигенов (антигенемия), или его генома (ДНК-емия) достоверно 
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указывают на клинически значимую активность репликации ЦМВ. 
Выявления генома ЦМВ при помощи ДНК-гибридизации и полиме-
разной цепной реакции (ПЦР) является в настоящее время наиболее при-
знанным методом диагностики. 
Наиболее принятым среди всех серологических тестов, используе-
мых для диагностики ЦМВИ, является иммуноферментный анализ (ИФА). 
При помощи серологических методов исследования выявляют анти-ЦМВ-
АТ IgM и анти-ЦМВ-АТ IgG, являющиеся маркерами специфического им-
мунного ответа на ЦМВ. Выявление анти-ЦМВ-АТ IgM свидетельствует 
об активной ЦМВМ, чаще – первичной. Обнаружение только анти-ЦМВ-
АТ IgG не позволяет охарактеризовать период заболевания.  
При проведении ИФА с параллельным определением авидности AT 
серологическое обследование может существенно дополнить результаты 
вирусологических и молекулярных методов диагностики ЦМВИ. Опреде-
ление авидности анти-ЦМВ-АТ IgG повышает диагностическую ценность 
метода. Авидность AT в течение иммунного процесса постепенно повыша-
ется. По степени авидности IgG можно косвенно охарактеризовать период 
и остроту инфекционного процесса. 
Лабораторная диагностика должна основываться на применении 
комплекса методов, включающих не только верификацию этиологического 
агента (идентификация самого возбудителя, его генома или антигенов) и 
обнаружение серологических маркеров иммунного ответа (специфические 
антитела), но и определение остроты инфекционного процесса (изучение 
активности репликации вируса и раздельное определение анти-ЦМВ-АТ 
классов IgM и IgG с их авидностью) [169]. 
Лабораторные критерии активности ЦМВИ 
1. Маркеры активной репликации ЦМВ: 
вирусемия 
антигенемия (рр 65 (UL83) и др.) 
ДНК-емия. 
2. Иммунологические маркеры активной ЦМВИ: 
выявление анти-ЦМВ-IgM и/или низкоавидных анти-ЦМВ-IgG у ра-
нее серонегативных лиц (сероконверсия) 
4-х кратное и выше нарастание титров анти-ЦМВ-IgG в «парных сы-
воротках». 
Для получения достоверных результатов и правильной их трактовки 
должны соблюдаться следующие правила: 
серологическое обследование должно проводиться до введения пре-
паратов крови (плазма, иммуноглобулины и др.); 
серологическое обследование новорожденных и детей первых меся-
цев жизни должно проводиться с одновременным серологическим обсле-
дованием матерей (для уточнения генеза иммуноглобулинов – «материн-
ские» или «собственные»); 
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серологическое обследование должно проводиться методом «пар-
ных сывороток» с интервалом 14-21 день, одним и тем же методом в од-
ном и том же диагностическом учреждении; 
оценка результатов серологических исследований должна прово-
диться с учетом возможных особенностей характера и фазы иммунного 
ответа. 
Особо следует подчеркнуть, что появление специфических AT у ра-
нее серонегативного пациента (сероконверсия) появляется позже клиниче-
ских проявлений инфекции и выявления прямых маркеров репликации ви-
руса (виремии, ДНК-емии или АГ-емии). Целесообразно также отметить, 
что у некоторых детей с врожденной ЦМВИ из-за развития иммунологиче-
ской толерантности к АГ вируса цитомегалии возможен неадекватный 
специфический анти-ЦМВ иммунный ответ (инфицирование ЦМВ не со-
провождается эффективным синтезом анти-ЦМВ-АТ). 
Диагностика ЦМВИ у беременных 
Первичная ЦМВИ в период беременности возможна только среди 
женщин, серонегативных к ЦМВ. При этом у беременных с адекватным 
иммунным ответом, в основном, отмечается бессимптомное течение ин-
фекции либо легкий катар верхних дыхательных путей. Значительно ре-
же, как правило, на фоне иммунодефицитных состояний, выявляются кли-
нически манифестные формы ЦМВИ в виде мононуклеозоподобного син-
дрома и/или гепатита. Следует отметить, что, независимо от клинических 
вариантов заболевания, при первичной ЦМВИ выявляются прямые (вире-
мия, ДНК-емия или АГ-емия) и косвенные (анти-ЦМВ-АТ IgM и/или 
низкоавидные анти-ЦМВ-АТ IgG) лабораторные маркеры активной репли-
кации вируса цитомегалии. Общедоступные лабораторные методики не 
позволяют дифференцировать непосредственно реактивацию латентно-
персистирующей ЦМВИ, реинфекцию и суперинфекцию другим штаммом 
вируса цитомегалии. 
Клинически реактивация ЦМВИ у беременной чаще протекает бес-
симптомно, либо проявляется в виде иннапарантных форм, напоминаю-
щих легкое течение ОРВИ (субфебриллитет, ринофарингит, кашель, озноб, 
быстрая утомляемость и др.). Значительно реже встречаются мононуклео-
зоподобный синдром или поражение внутренних органов. Лабораторны-
ми критериями реактивации ЦМВИ являются обнаружение в крови самого 
вируса (виремия), или его генома (ДНК-емия), или его антигенов (АГ-
емия), наряду с выявлением серологических маркеров (анти-ЦМВ-АТ 
класса IgM и/или низкоавидных анти-ЦМВ-АТ класса IgG) у ранее серопо-
зитивных женщин. 
Следует подчеркнуть, что лабораторное подтверждение реактивации 
ЦМВИ в период беременности не может основываться только на выявле-
нии повышенных, титров анти-ЦМВ-АТ класса IgG. Изолированное вы-
явление у беременной высокого уровня анти-ЦМВ-АТ класса IgG, может 
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быть проявлением поликлональной активации анамнестического имму-
нитета у серопозитивной женщины.  
Диагностическое значение определения специфических AT в пе-
риод беременности имеет крайне низкую роль, если оно проводится изо-
лированно, без одновременного уточнения индекса авидности специфи-
ческих AT и, главное, без выявления прямых маркеров репликации ви-
руса (виремии, ДНК-емии, АГ-емии). 
Таким образом, среди беременных женщин целесообразно выделять 
группу высокого риска по внутриутробной передаче вируса цитомегалии 
плоду и развитию врожденной ЦМВИ. В эту группу должны быть включе-
ны женщины, переносящие в период беременности первичную или вторич-
ную ЦМВИ. При этом самое пристальное внимание следует уделять жен-
щинам, которые ранее были серонегативны и во время беременности пере-
несли первичную ЦМВИ. Поскольку клинические проявления ЦМВИ, за 
исключением редких случаев, минимальные и могут быть расценены как 
банальное ОРЗ, то важную роль в своевременной диагностике заболевания 
играет адекватное лабораторное исследование и правильная трактовка полу-
ченных результатов [153]. 
Абсолютным критерием для включения в группу высокого риска по 
внутриутробному инфицированию плода вирусом цитомегалии является 
обнаружение у женщины во время беременности маркеров активной реп-
ликации ЦМВ (виремия, АГ-емия, ДНК-емия), даже при бессимптомном 
течении у нее ЦМВИ. 
В случаях невозможности проведения полноценного комплекса ла-
бораторных исследований для подтверждения этиологии заболевания це-
лесообразно в группу риска включать беременных, переносящих мононук-
леозоподобное заболевание, а также женщин, имеющих отягощенный аку-
шерско-гинекологический анамнез (выкидыши, мертворождения, смерть 
детей от внутриутробных инфекций и т.д.) [120, 153]. 
Критерии диагностики внутриутробной ЦМВИ у детей 
Обследованию на ЦМВИ подлежат дети, имеющие симптоматику 
врожденной инфекции, а также без клинических признаков TORCH-
синдрома, если они рождены женщинами из группы риска по внутриут-
робной передаче ЦМВ. 
У новорожденных детей в раннем неонатальном периоде при подоз-
рении на ЦМВИ (клинико-анамнестические данные) следует проводить 
идентификацию возбудителя любым из доступных методов (вирусологи-
ческим, ПЦР или выявление АГ вируса). В последние годы для детекции 
возбудителя все чаще используется ПЦР. Материалом при этом может 
служить любая биологическая среда организма (пуповинная кровь, слюна, 
моча, смывы трахеи, ротоглотки, мазки с конъюнктивы, из уретры и т.д). 
Однако только в том случае, когда у новорожденных геном ЦМВ обнару-
живается в крови и ликворе, это можно трактовать как признак активного 
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периода внутриутробной ЦМВИ. Если ДНК вируса обнаруживается в 
клетках других биологических сред, то однозначную оценку периоду забо-
левания дать нельзя. В данном случае необходима оценка характера им-
мунного ответа на АГ возбудителя. 
Для уточнения остроты процесса показано серологическое исследо-
вание методом ИФА с количественным определением анти-ЦМВ-АТ клас-
сов М и G. Обязательно повторное исследование уровней (титров) специ-
фических антител в динамике через 3-4 недели («парные сыворотки») в со-
поставлении с результатами серологического обследования матери. 
Выявление AT класса IgM в пуповинной крови, а также в крови ре-
бенка первых недель жизни является одним из важных критериев диагно-
стики внутриутробной ЦМВИ. Подтверждением активного периода врож-
денной ЦМВИ служит также выявление, наряду с анти-ЦМВ IgM, низко-
авидных анти-ЦМВ-IgG с нарастанием их титров в динамике. 
Выявление антицитомегаловирусных иммуноглобулинов G (анти-
ЦМВ-IgG) в сыворотке крови новорожденного без сопоставления с мате-
ринскими титрами не является диагностически значимым вследствие воз-
можности их трансплацентарного переноса из организма матери. Только 
при динамическом (с интервалом в 14-21 день) сравнении уровня анти-
ЦМВ-IgG новорожденного ребенка с уровнем анти-ЦМВ-IgG в крови ма-
тери можно судить об их природе. Если титры анти-ЦМВ-АТ класса IgG 
при рождении равны материнским, а при повторном исследовании через 
3-4 недели – снижаются приблизительно в 1,5-2 раза, то определяемые у 
ребенка IgG являются материнскими [165]. 
При исследовании детей в постнеонатальном возрасте показано ис-
следование, направленное на выявление возбудителя вирусологическим 
(классический или модифицированный) или молекулярным (ПЦР) мето-
дами и специфических анти-ЦМВ-АТ (ИФА с определением авидности 
AT). У детей в возрасте до 4-6 месяцев жизни серологическое обследова-
ние проводится с обязательным одновременым исследованием матери и 
последующим сопоставлением титров и авидности специфических AT.  
Независимо от возраста детей обнаружение специфических анти-
ЦМВ-АТ класса IgM, а также выявление 4-х кратного прироста титра в 
«парных сыворотках» анти-ЦМВ-АТ класса IgG, либо обнаружение низко-
авидных анти-ЦМВ-АТ класса IgG свидетельствует об активном (остром) 
периоде инфекции [120, 153, 163]. 
Показания для обследования новорожденных на ЦМВИ 
Клинические: поражение ЦНС (очаговая неврологическая симптома-
тика, судороги, синдром угнетения, микроцефалия, гидроцефалия, а также 
нейросоно-графические находки - кисты, кальцификаты и др.); желтуха, 
прямая гипербилирубинемия, гепатоспленомегалия, повышение активно-
сти аминотрансфераз; геморрагический синдром, тромбоцитопения, ане-
мия с ретикулоцитозом; недоношенность, синдром задержки внутриутроб-
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ного развития. 
Анамнестические: перенесенные матерью в период беременности 
мононуклеозоподобные заболевания; выявление у матери во время бере-
менности сероконверсии к вирусу цитомегалии; выявление у матери во 
время беременности маркеров активной репликации вируса цитомегалии; 
отягощенный акушерско-гинекологический анамнез матери . 
Терапия врожденной ЦМВИ 
Лечение врожденной ЦМВИ складывается из этиотропной и син-
дромальной терапии. 
Показанием к проведению этиотропной терапии врожденной ЦМВИ 
является активный период клинически манифестной формы заболевания.  
Из-за высокой токсичности виростатических препаратов анти-
ЦМВ-направленности  (ганцикловир, фоскарнет) они не применяются для 
лечения неонатальной ЦМВИ. В настоящее время рассматривается возмож-
ность использования ганцикловира (Цимевен) для перорального применения 
для лечения неонатальной ЦМВИ. 
Препаратом выбора для этиотропного лечения врожденной ЦМВИ 
является Цитотект. Цитотект – специфический гипериммунный антицито-
мегаловирусный иммуноглобулин для внутривенного введения. Выпуска-
ется в виде 10% раствора, готового к применению. Вводится внутривенно, 
при помощи перфузионного насоса, со скоростью не более 5-7 мл/час.  
При манифестных формах цитомегаловирусной инфекции Цитотект 
назначается: по 2 мл/кг/сутки с введением через 1 день, на курс - 3-5 введе-
ний или по 4 мл/кг/сутки введение через каждые 3 дня - в 1-й день терапии, 
на 5-й и на 9-й день терапии.  
В дальнейшем суточная доза снижается до 2 мл/кг/сутки и в зависи-
мости от клинической симптоматики и активности инфекционного процес-
са Цитотект вводится еще 1-3 раза с тем же интервалом. 
При необходимости второго курса лечения препараты иммуноглобу-
лина целесообразно комбинировать с другими иммуномодулирующими 
препаратами, оказывающими иммуностимулирующее действие. 
При тяжелых формах цитомегаловирусного заболевания в качестве 
стартовой терапии также можно использовать иммуноглобулин в сочета-
нии с вифероном. 
На фоне проводимой этиотропной терапии, при наслоении вторич-
ной бактериальной микрофлоры, оправдано назначение антибиотиков ши-
рокого спектра действия с учетом чувствительности микроорганизмов, 
обуславливающих развитие осложнений. Поддержание витальных функ-
ций организма при генерализованной форме проводится в соответствии с 
общими принципами интенсивной терапии. 
Дети, инфицированные ЦМВ, даже при отсутствии у них клиниче-
ских проявлений, нуждаются в длительном наблюдении. 
В случае развития ЦМВИ у серопозитивной лактирующей женщи-
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ны, грудное кормление ее ребенка не должно прекращаться. Это обуслов-
лено тем, что возможное инфицирование ребенка [120, 180, 199]. 
Врожденный токсоплазмоз 
Врожденный токсоплазмоз – острое или хроническое заболевание 
новорожденных, возникающее в результате инфицирования плода токсо-
плазмами во время внутриутробного развития. 
Актуальность проблемы токсоплазмоза определяется высокой инфи-
цированностью им населения: от 10-37% в возрасте 10-20 лет до 60-80% к 
50-60 - летнему возрасту. Если инфицирование у большинства людей не 
приводит к заболеванию, то инфицирование плода, а также детей и взрос-
лых с недостаточностью иммунитета, может вызвать генерализованный 
или локальный процесс с необратимыми последствиями. Частота врож-
денного токсоплазмоза в разных странах колеблется от 1 до 8 на 1000 но-
ворожденных.  
Возбудитель – Toxoplasma gondii – принадлежат к типу простейших 
(Protozoa), основным хозяином являются животные семейства кошачьих. 
При длительном течении процесса в организме промежуточного хозяина 
(человек) образуются цисты. Они локализуются преимущественно в го-
ловном мозге, глазах, мышцах и в миокарде. Именно цисты обуславливают 
многолетнее, а часто и пожизненное существование паразита в организме 
инфицированного человека. Активируются они в случае значительного 
снижения у него иммунитета [120]. 
Основным источником инфекции для человека являются домашние 
(кошки, собаки), сельскохозяйственные (крупнорогатый скот, свиньи, ло-
шади, овцы, кролики, куры и индейки) и дикие (зайцы, белки) животные. 
Они служат окончательным хозяином паразита. Бесспорно доказана воз-
можность внутриутробного инфицирования плода человека трансплацен-
тарным путем. Факты заражения от больных токсоплазмозом людей от-
сутствуют. В отношении врожденного токсоплазмоза установлен факт 
кардинальной важности – токсоплазменная инфекция может передаваться 
от матери плоду только один раз в жизни, если она впервые инфициро-
валась во время данной беременности. При последующей беременности 
или в случае перенесенного заболевания до наступления беременности 
плод не инфицируется, поскольку организм женщины уже проявляет 
высокую иммунологическую активность по отношению к данному воз-
будителю. 
Неиммунных беременных бывает 60-70%. Во время беременности 
первично инфицируются около 1 % женщин, 30-50% из них трансплацен-
тарно передают инфекцию плоду. Причем в 1-ом триместре беременности 
заражается 17 % младенцев, во 2-ом – 24%, в 3-ем – 62%. Паразитемия у 
беременной длится до 3 недель и сопровождается развитием плацентита. 
У одной трети всех детей, заразившихся внутриутробно, отмечается 
клинически выраженный врожденный токсоплазмоз. У остальных (70-80 
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%) имеются асимптомные формы врожденного токсоплазмоза, которые в 
дальнейшем, как правило, проявляются поздними клиническими призна-
ками заболевания (у 2 из 3 родившихся детей обычно на 1-м году жизни и 
даже в 5-14 лет). 
Летальность вследствие врожденного, клинически проявляющегося 
токсоплазмоза колеблется в пределах от 12 до 40%. 
В случае, если человек перенес заболевание, клеточный и гумораль-
ный иммунитет обеспечивают надежную пожизненную защиту от повтор-
ного инфицирования и активации возбудителя, находящихся в цисте. 
Степень выраженности клинических признаков токсоплазмоза зави-
сит от времени инфицирования плода – чем позднее оно наступает, тем 
реже заражается плод и тем легче протекает заболевание. Наиболее тя-
желые формы болезнь принимает в том случае, если мать заражается в 1-
ом триместре беременности. В таких случаях частым исходом являются 
выкидыши, гидроцефалия, недоношенность. У новорожденных обычно 
возникают асимптомные формы болезни [150]. 
Клиника врожденного токсоплазмоза чрезвычайно полиморфна. 
Наиболее часто болезнь протекает с поражением ЦНС и внутренних орга-
нов. 
Различают следующие формы врожденного токсоплазмоза:  
– острую генерализованную – сопровождается желтухой, увеличени-
ем печени, селезенки, поражением других внутренних органов, повыше-
нием температуры (субфебрильная, реже - лихорадка), пятнисто-
папулезной сыпью, лимфоаденопатией, отеками, анемией, диареей. 
– подострую – доминируют признаки активного энцефалита или ме-
нингоэнцефалита с судорожным синдромом, рвотой, тремором, парали-
чами, парезами, поражением черепно-мозговых нервов, прогрессирующей 
гидроцефалией, микроцефалией. 
– хроническую – стадия постэнцефалитических дефектов (симптомо-
комплекс стойких необратимых изменений ЦНС – гидро- или микроцефа-
лия, кальцификаты в мозге, судороги; глаз – хориоретинит, атрофия зри-
тельного нерва, колобома, микрофтальмия; задержка умственного, физиче-
ского, речевого развития; эпилептические приступы). 
Эти формы болезни можно рассматривать как стадии единого пато-
логического процесса. С определенной вероятностью можно допустить, 
что при острой форме плод инфицируется незадолго до рождения ребенка, 
и внутриутробно начавшаяся тяжелая инфекция продолжается и после ро-
ждения. Подострая форма бывает сравнительно более поздно у инфициро-
ванных детей, когда внутриутробно начавшийся генерализованный токсо-
плазмоз уже закончился и ребенок рождается с симптомами поражения 
ЦНС. При инфицировании плода в ранние сроки внутриутробного разви-
тия острая генерализованная стадия может закончиться внутриутробно, и 
ребенок рождается уже с проявлениями хронического токсоплазмоза [172]. 
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В диагностике токсоплазмоза большое значение имеют анамнести-
ческие, клинические (классическая триада – обструктивная гидроцефалия, 
хориоретинит, внутричерепные кальцификаты) и лабораторные (непо-
средственное обнаружение токсоплазм в окрашенных мазках крови, лик-
воре, в мазках пунктата и биоптата лимфатических узлов) данные.  
Для выявления специфических антител проводят РСК, РИФ, ИФА, 
кожную пробу (КП) с токсоплазмином; определяют специфические IgM и 
IgG (РЭМА – реакция энзиммеченных антител); снимают ЭКГ, осуществ-
ляют рентгенографию черепа, проводят исследования на предмет нали-
чия паразитов в мышцах, а также внутрикожную аллергическую пробу 
(ВАП) с токсоплазмином и реакции бласттрансформации, Сейбина-
Фельдмана (РСФ), РПГА, ПЦР.  
Подтверждает наличие токсоплазмоза факт нарастания титра антител 
в динамике заболевания или присутствия в высоком титре специфических 
антител класса IgM (анти-ТОХО IgM), выявляющихся при иммунофер-
ментном анализе. 
При остро текущей форме токсоплазмоза в сыворотке крови обна-
руживаются анти-ТОХО IgM при отрицательной кожной пробе (положи-
тельны также РСК, РИФ, РПГА), хронический токсоплазмоз – при выяв-
лении анти-ТОХО IgG и стойкой положительной кожной пробе. 
Перечень клинических симптомов и синдромов, являющихся пока-
занием для обследования новорожденных и детей раннего возраста на ток-
соплазмоз: затянувшаяся желтуха, гепатоспленомегалия,судороги, гидро-
цефалия, микрофтальм, хориоретинит, кальцификаты в веществе головно-
го мозга, внутричерепная гипертензия, олигофрения в сочетании с пораже-
нием глаз, эпилептиформный синдром, лимфаденит, лихорадочное состоя-
ние с сыпью неясной этиологии, кардиомиопатия неясного генеза, подост-
рый и хронический энцефалит, арахноидит, хориоретинит, уве-
ит,субфебрилитет. 
Клинические параметры при подозрении на токсоплазмоз у ново-
рожденного и ребенка раннего возраста дополняют серологическими. 
В диагностике следует учесть высокую вероятность токсоплазмоза 
у детей с сочетанным поражением глаз, ЦНС и лимфоузлов в корреляции с 
типичной динамикой уровня антител. 
Диагноз токсоплазмоза сомнителен: 
1. При повторном рождении детей с аналогичной патологией. 
2. При наличии истинных пороков развития. 
3. Аналогичных заболеваний у родственников больного ребенка, что 
свойственно генетической патологии. 
4. При отрицательных пробах на токсоплазмоз у ребенка и матери. 
5. При положительных пробах у матери до беременности. 
В то же время не исключается сочетанная генетическая и инфекци-
онная патология, так как у детей с наследственными заболеваниями поло-
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жительные пробы на токсоплазмоз встречаются чаще, чем у детей без на-
следственного (фонового) состояния [120, 169]. 
Лечение врожденного токсоплазмоза 
Лечение эффективно в периоды циркуляции в крови внецистных 
форм паразита, внутриклеточного деления с последующей паразитемией 
при остром и персистирующем процессе; на цистные формы препараты 
не действуют. В полной санации от паразита нет необходимости, так как 
цистные формы (носительство) обеспечивают нормальный нестерильный 
иммунитет; важно своевременно обнаружить активацию паразита для на-
значения повторных курсов терапии. 
Наиболее эффективны препараты пириметамина (тиндурин, дара-
прим, хлоридин) в комбинации с сульфаниламидами; препараты блокиру-
ют функцию ферментов (редуктазы и синтетазы), участвующих в синтезе 
фолиевой кислоты паразита. Суточная доза тиндурина – 1 мг/кг (в 2 
приема), сульфаниламидов короткого действия - 0,1 /кг (в 3-4 приема). 
Возможна также комбинация этиотропных средств с делагилом (5 
мг/кг; 10 дней) и метронидазолом (5-8 мг/кг; 4-5 дней). 
Имеются комбинированные препараты: фансидар, метакельфин, со-
держащие в таблетке соответственно по 500 мг сульфадоксина и 25 мг 
пириметамина; расчет дозы для" детей по пириметамину (1 мг/кг – суточ-
ная доза).Противопаразитарный эффект препаратов котримоксазола (бак-
трим и др.) также обусловлен действием на метаболизм фолиевой кисло-
ты возбудителя. Детскую форму бактрима (125 мг в таб.) назначают детям 
до 2 лет по 1 таблетки 2 раза в день, старше 2-х лет – по 2 таблетки 2 раза в 
день в течение 5-7 дней. 
На 2 месте по эффективности в лечении токсоплазмоза стоят макро-
лиды, тормозящие синтез белка на рибосомах возбудителя. Учитывается 
также их меньшая токсичность и действие на внутриклеточные формы па-
разита. 
Спирамицин назначают в дозе 150000-300000 Ед/кг - суточная доза в 
2 приема в течение 10 дней. Рокситромицин (рулид) 5-8 мг/кг в сутки, 
азитромицин (сумамед) 5 мг/кг в сутки назначают в течение 7-10 дней. 
[120]. 
Неонатальный герпес 
Герпетическая инфекция - это группа инфекционных заболеваний, 
вызываемых вирусами семейства Herpesviridae. Однако термин «неона-
тальный герпес» употребляется только применительно к заболеваниям, вы-
званным вирусами простого герпеса (ВПГ) 1-го- и 2-го типов, которые 
относятся к подсемейству Alphaherpesvirinae. Несмотря на то, что оба 
типа вируса могут приводить к формированию патологии плода и ново-
рожденного, неонатальный герпес, чаще вызывается ВПГ 2-го типа. 
ВПГ-инфекция (ВГИ) имеет широкое распространение. Среди 
взрослых антитела к ВПГ-1,2 выявляются с частотой от 7 до 40%. Наибо-
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лее часто ВПГ-1 является возбудителем лабиального герпеса, ВПГ-2 - воз-
будителем генитального герпеса. Клинические проявления генитального 
герпеса наблюдаются только у 5% инфицированных, в остальных случаях 
он протекает субклинически или бессимптомно. В настоящее время во 
всех странах отмечается рост герпетической инфекции, передаваемой 
половым путем. 
Наиболее высокий риск развития герпетической инфекции у ново-
рожденного ребенка наблюдается в случаях проявления генитального гер-
песа у беременной женщины незадолго до родов (в пределах 1 месяца). 
Частота неонатального герпеса по разным данным составляет от 
1:2500 до 1: 60000 живорожденных. 
Пути инфицирования. Плод и новорожденный ребенок могут приоб-
рести герпетическую инфекцию в анте-, интра и неонатальном периодах. 
Антенатальное инфицирование является причиной неонатального герпе-
са не более чем в 5% случаев. В 75-80% случаев заражение происходит в 
процессе родов посредством контакта плода с выделениями ВПГ из поло-
вых путей матери. Не исключена возможность постнатального инфици-
рования при наличии у людей, ухаживающих за ребенком, герпетических 
проявлений на коже и слизистых оболочках [187]. 
При заражении интранатально или после рождения клиника внутри-
утробной герпетической инфекции у новорожденного может развиться в 
период со 2-х до 30-х суток его жизни. При антенатальном инфицировании 
(особенно восходящим путем) ребенок либо уже рождается с развившейся 
клиникой герпетической инфекции либо она формируется в первые 24-48 
часов жизни. 
Иммунный ответ при герпетической инфекции. В случае инфициро-
вания герпесвирусами при нормально функционирующей иммунной сис-
теме запускаются последовательные неспецифические и специфические 
каскадные реакции, приводящие к формированию длительного иммуните-
та к конкретному типу вируса (иммунитет типоспецифичен). Формирова-
ние противогерпетического иммунитета у взрослых происходит как при 
манифестном, так и при бессимптомном течении инфекции. При первом 
контакте антигена и ДНК герпесвируса с клетками иммунной системы 
здорового взрослого в течение 14-28 дней формируется первичный им-
мунный ответ. У новорожденных детей иммунный ответ на ВПГ может 
быть замедлен или нарушен. 
Несмотря на то, что антитела к вирусу простого герпеса с высокой 
частотой выявляются у новорожденных детей, в большинстве случаев они 
являются отражением наличия инфекции у матери, а не у новорожденного 
ребенка. В то же время у новорожденных с диссеминированной инфекцией 
специфические антитела в первую неделю заболевания часто отсутствуют. 
Неонатальный герпес представляет собой системную вирусную ин-
фекцию, поражающую ткани, которые развиваются из эктодермы. Степень 
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тяжести ее течения может быть различной – от тяжелой до легкой. Разли-
чают следующие клинические формы данного заболевания. 
Локализованная форма с поражением кожи и слизистых рта и глаз 
встречается у 20-40% больных неонатальным герпесом и характеризуется 
наличием единичных или множественных везикулярных элементов на раз-
личных участках тела при отсутствии признаков системной воспалитель-
ной реакции. В типичных случаях это сгруппированные полусферической 
формы пузырьки размером 1,5-2 мм на фоне эритемы и отека. Чаще всего 
они появляются на 5-14 дни жизни. (При антенатальной инфекции эти эле-
менты могут быть выявлены при рождении). При их разрыве образуются 
эрозии с гладким дном. На месте эрозий остается постепенно исчезающая 
эритема с буроватым оттенком и может быть нестойкая пигментация. В сред-
нем процесс заживления длится 10-14 дней.  
Герпетические поражения глаз проявляются в виде кератоконъюнк-
тивита, увеита, хориоретинита, дисплазии ретины. Осложнениями герпе-
тической инфекции глаза является язва роговицы, атрофия зрительного нер-
ва, слепота. 
При отсутствии специфического лечения у 50-70% новорожденных 
локализованная кожная форма может привести к генерализации процесса 
или поражению ЦНС. 
Локализованная кожная форма часто имеет рецидивирующее тече-
ние на 1-ом году жизни. 
Генерализованная форма составляет от 20 до 50% случаев неона-
тального герпеса. Начало болезни обычно проявляется на 5-10 день жизни, 
однако возможно более раннее проявление. Клинические симптомы неспе-
цифичны и напоминают неонатальный сепсис: отмечается прогрессирую-
щее ухудшение клинического состояния ребенка (вялое сосание, срыгива-
ния, повышение или снижение температуры тела, апноэ) выраженное на-
рушение микроциркуляции. Характерным является вовлечение в патоло-
гический процесс печени и надпочечников. Наблюдается увеличение селе-
зенки, гипогликемия, гипербилирубинемия, ДВС. У 50-65% больных отме-
чаются симптомы герпетического менингоэнцефалита. Специфические вы-
сыпания на коже и слизистых появляются через 2-8 дней от начала заболе-
вания, однако у 20% новорожденных с генерализованной формой кожных 
элементов не выявляется. 
Герпетическое поражение ЦНС (менингоэнцефалит, энцефалит) со-
ставляет около 30% случаев. Развитие клинических симптомов заболева-
ния в большинстве случаев наблюдается на 2-3 неделе жизни. Заболевание 
начинается с подъема температуры, вялости, чередующейся с эпизодами 
повышенной возбудимости, тремором, снижением аппетита, вслед за кото-
рыми быстро развиваются плохо купирующиеся фокальные или генерали-
зованные судороги. Ликвор в начале может быть нормальным, затем обна-
руживается увеличение содержания белка и цитоз, лимфоцитарный или 
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смешанный. У 40-60% больных отсутствуют специфические герпетические 
высыпания на коже и слизистых [154]. 
Для диагностики врожденной герпетической инфекции важное 
значение имеет оценка специфического анамнеза матери, клинический ста-
тус ребенка и обследование с использованием лабораторных и инструмен-
тальных методов. 
У детей, родившихся от матерей с острым или рецидивирующим ге-
нитальным герпесом, осмотр кожи и слизистых оболочек необходимо про-
водить с особой тщательностью с целью раннего выявления герпетических 
элементов. 
При возникновении у новорожденного судорог неясной этиологии 
показано проведение люмбальной пункции. При герпетическом менинго-
энцефалите в ликворе отмечаются высокая концентрация белка и лимфо-
цитоз/моноцитоз. 
При возникновении у новорожденного клиники сепсиса, при котором 
не удается добиться эффекта от целенаправленной антибактериальной те-
рапии, необходимо проводить лабораторное исследование на герпес. 
Дополнительные клинико-лабораторные и клинико-
инструментальные методы (клинические и биохимические анализы крови и 
мочи, нейросонография, компьютерная томография головного мозга и др.) 
позволяют оценить состояние отдельных органов и степень их вовлечения в 
патологический процесс [160]. 
Герпетическая этиология заболевания должна быть подтверждена 
специальными лабораторными методами. 
Среди лабораторных методов «золотым стандартом» является выделе-
ние вируса из крови, ликвора, содержимого везикул в культуре тканей 
(чувствительность 80-100%, специфичность 100%). Длительность выпол-
нения данного анализа не менее 5 дней. 
Для подтверждения герпетической этиологии поражения кожи со-
держимое везикул или соскоба с эрозированных или подозрительных уча-
стков кожи можно исследовать прямым иммунофлюоресцентным методом 
(обнаружение антигена вируса простого герпеса).  
Для подтверждения герпетической этиологии генерализованной 
инфекции и менингоэницефалита можно использовать обнаружение гено-
ма вируса в крови и ликворе методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР). Чувствительность метода составляет 95%, специфичность 90-100%, 
время анализа 1-2 дня. Однако неправильная техника забора, нарушение 
условий хранения и транспортировки биологического материала в лабора-
торию отрицательно влияют на клиническую информативность метода. 
Уровень противогерпетических антител в сыворотке крови ребенка, 
относящихся к IgG, в неонатальном периоде не имеет диагностического 
значения. Обнаружение специфических антител, относящихся к IgM, сви-
детельствует о наличии герпетической инфекции у новорожденного, од-
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нако их появление в сыворотке крови нередко отстает от клинических 
проявлений заболевания. 
Определение уровня противогерпетических антител у матери не 
имеет диагностического значения для новорожденного. 
Лечение врожденной герпетической инфекции 
При всех формах неонатальной герпетической инфекции показана 
специфическая противовирусная терапия, поскольку локализованная фор-
ма может предшествовать генерализации инфекции.  
В лечении врожденной герпетической инфекции используют такие 
химиопрепараты, как ацикловир (зовиракс) – в/венно медленно, в течение 
1 часа, по 30-60 мг/кг/сут, 3-4 раза в день; изопринозин (50 мг/кг/сут) и ви-
дарабин (15-30 мг/кг/сут) 1 раз в день за 12 часов, в/венно. 
Длительность лечения ацикловиром зависит от формы неонатально-
го герпеса: локализованная форма требует лечения в течение 10-14 дней, 
генерализованная форма и менингоэнцефалит – не менее 21 дня. 
Целесообразно назначение иммуномодуляторов и иммуноглобули-
нов. В том числе, целесообразно  назначение виферона-1 (ректально, 2 раза 
в день, курс 5 дней; 2-3 курса с 5-дневным перерывом; детям с массой тела 
менее 1500 г препарат вводят ректально 3 раза в сутки).  
При локализованных поражениях кожи и слизистых оболочек реко-
мендуется местно применять мази: 0,25 % оксолиновую, 0,5 % флорена-
левую, 0,25-0,5 % теброфеновую и риодоксоловую, а также цитозар, 
ацикловир. Эффективен интерферон в виде мази, примочек. При керати-
тах можно использовать 5 %-ный йод-2-дезоксиуридин (ЙДУР) в виде 
растворов, мазей, а также аденин арабинозид. 
Поддержание жизненно важных функций организма ребенка при ге-
нерализованной форме неонатального герпеса проводится в соответствии с 
общими принципами интенсивной терапии. Важное место в лечении гер-
петического менингоэнцефалита занимает адекватная противосудорожная 
терапия. 
Прекращать вскармливание грудным молоком не имеет смысла, так 
как даже при первичной инфекции у матери проникновение ВПГ в молоко 
маловероятно. Исключение составляют случаи, когда у матери герпети-
ческие высыпания располагаются на груди. 
 
Врожденная краснуха 
Врожденная краснуха вызывается вирусом, относящимся к семейст-
ву Togaviridae. Он отличается относительной термолабильностью, сохра-
няет жизнеспособность при минус 60°С и ниже. Краснуха относится к ан-
тропонозным инфекциям, встречается повсеместно. Передается в основном 
воздушно-капельным, иногда контактным и трансплацентарным путями. 
Синдром врожденной краснухи можно определить как острое за-
болевание, проявляющееся широким спектром клинических признаков, и 
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отличающееся длительным периодом активности возбудителя и его вы-
делением. Тератогенное действие последнего связано непосредственно с 
самим цитодеструктивным влиянием его на развивающиеся клеточные 
структуры эмбриона человека или с поражением сосудов плаценты, при-
водящим к ишемии плода, что наиболее опасно в период интенсивного 
формирования органов [148].  
Клиническая картина 
При поражении плода вирусом краснухи развивается характерный 
классический синдром Грегга, проявляющийся глухотой, поражением глаз 
(катаракта, реже глаукома, помутнение роговицы, миопия, недоразвитие 
век, ретинопатия), пороками сердца (чаще – незаращением артериального 
протока, возможны также ДМЖП, ДМПП, стеноз легочной артерии и аор-
ты, транспозиция сосудов) [189]. 
Одним из наиболее типичных признаков врожденной краснухи яв-
ляются тромбоцитопеническая пурпура (может сохраняться в течение от 2 
недель до 3 месяцев), часто гемолитическая анемия, гепатоспленомегалия 
и гепатит, интерстициальная пневмония, гастроэнтерит, сопровождаю-
щийся диареей. Для больных детей характерны низкая масса тела и ма-
ленький рост при рождении, в дальнейшем – отставание в физическом раз-
витии. 
Не менее разнообразными при врожденной краснухе могут быть по-
ражения ЦНС, тяжелые гормональные изменения (сахарный диабет, бо-
лезнь Аддисона, недостаток гормона роста) [168]. 
В основе лабораторной диагностики заболевания лежат выделение 
и идентификация вируса, определение титра специфических антител, РН, 
РСК, РТТА, РПГА, латекс-тест, иммуноферментный и радиоиммунный 
анализы. 
Нередко выявляется анемия, лейкопения, повышенное количество 
IgM, в ликворе – признаки менингоэнцефалита. 
В качестве достоверного метода, подтверждающего диагноз врож-
денной краснухи, используется выделение вируса, которое удается в 
первые недели жизни у 80-90% детей. Вирус выделяют из смывов зева, 
но можно, хотя и реже, выделить его из спинномозговой жидкости. 
Длительное выделение вируса больными врожденной краснухой де-
лает их опасными для окружающих. Определенное диагностическое зна-
чение имеют серологические исследования (высокий титр специфических 
антител - IgM с первых дней жизни). 
Специфического лечения врожденной краснухи нет, используется 
симптоматическая терапия. Учитывая частое присоединение вторичной 
инфекции необходимо назначение антибактериальных препаратов соглас-
но чувствительности к ним микроорганизмов [120]. 
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ПСИХОМОТОРНОЕ РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ И МЕТОДЫ ЕГО 
ОЦЕНКИ 
 
Психомоторное развитие детей является важным параметром, от-
ражающим психическое и соматическое здоровье [96, 112]. Отклонения 
в развитии нервно-психических функций в раннем возрасте привлекают 
все большее внимание исследователей и практических врачей. Это объ-
ясняется возможностью изучить истоки многих заболеваний и патоло-
гических состояний, а также предупредить развитие необратимых по-
следствий, создающих трудности в медицинской и социальной адапта-
цию больных. По данным ВОЗ, каждый 20-й ребенок имеет те или иные 
отклонения в развитии, требующие специальных медицинских и педа-
гогических мероприятий. Среди этих детей 60% составляют больные с 
поражениями нервной системы, возникшими в перинатальном периоде 
[141]. 
Тяжело больной ребенок является причиной значительных мо-
ральных и материальных затрат со стороны семьи и общества [90]. Дру-
гие расстройства, менее тяжелые, проявляющиеся нарушениями речи, 
внимания, памяти, поведения, нередко лежат в основе школьной и/или 
социальной дезадаптации [86]. Поэтому ранняя диагностика и своевре-
менная коррекция нарушений психомоторного развития чрезвычайно 
важны [35]. 
В последние годы в практику неонаталогии и неврологии раннего 
возраста широко внедряются передовые технологии (нейросонография, 
компьютерная томография мозга, магниторезонансная томография, 
допплеровская энцефалография, электроэнцефалография и др.), позво-
ляющие уточнить этиологию, патогенетические механизмы, морфоло-
гическую структуру повреждений нервной системы. Расширяются и ме-
тоды клинического анализа, направленные на диагностику особенно-
стей нервно-психического развития ребенка, что крайне важно для раз-
работки дифференцированных методов коррекции. 
Катамнестическое наблюдение за детьми в условиях консульта-
тивно-диагностических центров позволило установить отсутствие стро-
гой закономерности между степенью тяжести выявляемой в неонаталь-
ном периоде патологии и темпами дальнейшего психомоторного разви-
тия [35, 72]. Только детальная оценка психомоторного развития, позво-
ляет в течение первого года жизни прогнозировать исход перинаталь-
ных поражений, а также наметить подходы к разработке эффективных 
методов лечения и реабилитации [42, 54]. 
Выявить начальные отклонения в развитии, выделить детей с глу-
бокими множественными проявлениями отставания позволяет диагно-
стика психомоторного развития с периода новорожденности [114, 143]. 
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В настоящее время увеличивается число новорожденных, которым гро-
зит умственная отсталость [34, 71, 143, 181].  
В нашей стране и за рубежом существует много шкал для контро-
ля за состоянием здоровья развития детей. Был проведен сравнительный 
анализ шкалы, общепринятой в Республике Беларусь и Российской Фе-
дерации, и основных шкал, используемых за рубежом. Анализ показал 
правомочность существования каждой [137]. Но для практической рабо-
ты могут быть рекомендованы, в первую очередь, те шкалы, которые 
содержат наиболее точные и подробные показатели и не имеют пропус-
ков в проверке динамики развития детей [76, 83, 95]. 
Для оценки нервно-психического развития детей первого года 
жизни разработаны зарубежные и отечественные диагностические шка-
лы (Э.Л.Фрухт, И.М.Воронцов, О.В.Баженова, Д.И.Зелинская с соавт., 
шкалы «Денверская», «Мюнхенская», «Гном», Гриффитс, тест Бейли, 
KID-шкала и др.). Шкалы используются разными специалистами по 
принципу предпочтений [113, 158, 191]. Хотя некоторые диагностиче-
ские шкалы демонстрируют расхождение в возрастных нормативах раз-
вития (появления навыков и умений), содержат различающиеся пара-
метры для оценки развития детей, что представляет определенные 
трудности для использования в практической работе врача педиатра и 
невролога. Обследование по некоторым шкалам занимает много време-
ни и требует дополнительного участия семьи, поэтому на практике 
применяется мало [137]. 
Рассмотрим некоторые стандартизированные шкалы оценки пси-
хомоторного развития ребенка. 
Шкалы развития младенца Bayley 
Тест Бэйли является результатом более чем 45-летних исследова-
ний развития детей, является высокоэффективным и признан одним из 
лучших для использования среди детей раннего возраста. Тестирование 
проводится в возрасте от 1 до 42 мес. 
Тест состоит из 3 шкал: шкала психического развития (ментальная 
шкала): оценивает ощущение, восприятие, память, доречевые и речевые 
способности, предпосылки абстрактного мышления; шкала моторного 
развития: оценивает простые и сложные движения, грубую и тонкую 
моторику; шкала («протокол») поведения: объективирует социальные 
взаимодействия, интересы, эмоции, темперамент.  
Каждый пункт теста оценивается как «выполненный» или «невы-
полненный». Время тестирования детей младше 15 мес – 25-35 мин, 
старше 15 мес – до 60 мин. 
Результатом тестирования является вычисление индекса менталь-
ного развития (MDI) и индекса психомоторного развития (PDI). Шкалы 
психического и моторного развития содержат 274 пункта, протокол по-
ведения ребенка – 30. Тест признан высоко достоверным и стандартизи-
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рованным. Первоначально стандартизация шкал проводилась на 1262 
детях, а поведенческого протокола – на 791 ребенке. В 90-е годы была 
проведена повторная стандартизация теста [137, 156]. 
Денверский скрининг-тест развития (DDST) 
Тест разработан Frankenburg W.К., J.В. Dodds для выявления де-
тей, страдающих задержкой психического развития в возрасте от рож-
дения до 6 лет. Он содержит 4 шкалы: грубая моторика, тонкая мотори-
ка, речь, социальная адаптация. 
Из 105 пунктов 75 предназначены для детей до 3 лет. Обычно ре-
бенок тестируется по 20 пунктам [170]. Каждый пункт оцениваются как 
«выполненный», «невыполненный», «отказ от выполнения», «не было 
возможностей для выполнения». 
Тестирование проводится как в условиях прямого наблюдения, 
так и на основании сведений, полученных от родителей. Дети, выпол-
нившие все пункты, считаются развивающимися нормально. Если име-
ется один невыполненный пункт в какой-либо шкале, результат счита-
ется сомнительным, два невыполненных пункта – задержка развития. 
Тестирование занимает около 30 мин и требует минимальной под-
готовки исследователя (несколько часов). В этом преимущество данного 
теста по сравнению с тестом Бэйли, который требует высшей психоло-
гической квалификации. 
Денверская оценочная методика была стандартизирована на 1036 
нормальных детях в возрасте от 2 нед до 6 лет, 816 из которых были 
младше 3 лет. Тест высоко достоверен и стандартизирован [34]. 
Шкала ментального развития R. Griffiths 
Тест рассчитан на младенцев от 0 до 24 мес, содержит 260 пунк-
тов, объединенных в 5 шкал: локомоторная активность (глаза-руки, 
слух-рука), развитие речи, тонкая моторика, «персональная» шкала, 
«социальная» шкала.  
После выполнения заданий рассчитывается интеллектуальный ко-
эффициент ребенка и определяется, какому возрасту соответствует пси-
хическое развитие ребенка. Для выявления отклонений сопоставляется 
биологический возраст ребенка с результатами теста [113, 159].  
KID-шкала 
Разработана J. Reuter. Представляет собой субъективную оценку 
взрослыми психического развития ребенка (мать в домашних условиях 
заполняет регистрационный лист теста). Исследуются дети в возрасте 0-
15 мес. Тест содержит 252 пункта и 5 шкал: познание, движения, само-
обслуживание, общение, языковая шкала.  
По каждой из шкал определяется условный возраст ребенка, кото-
рый сравнивается с паспортным. Считается одним из субъективных тес-
тов, т.к. практически все пункты заполняются родителями без участия 
педиатра или врача невропатолога [224]. 
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Тест Патюхиной Г.В.  
Один из первых российских тестов психического развития разра-
ботали Г.В. Пантюхина, К.Л. Печора, Э.Л. Фрухт [112]. Методика пред-
ставляет собой качественную оценку развития ребенка без использова-
ния баллов. Состоит из 3 возрастных шкал для 1-го, 2-го и 3-го года 
жизни. На 1-м году исследуют: 
10 дней – 2,5-3 мес. – развитие зрительных и слуховых ориенти-
ровочных и эмоционально положительных реакций;  
1,5-3 – 5-6 мес. – развитие зрительных и слуховых ориентировоч-
ных реакций, движений руки, гуления;  
5-6 – 9-10 мес. – развитие общих движений, действий с предмета-
ми, подготовительных этапов пассивной и активной речи;  
9-10 – 12 мес. – развитие общих движений, действий с предмета-
ми, понимания и активной речи.  
На 2-м году: развитие понимания речи, развитие активной речи, 
сенсорное развитие, развитие игры и действий с предметами, развитие 
движений, формирование навыков. 
На 3-м году: в первом полугодии: активная речь, игра, конструк-
тивная деятельность, сенсорное развитие, развитие движений, развитие 
навыков; во втором полугодии: активная речь, игра, изобразительная 
деятельность, конструктивная деятельность, сенсорное развитие, навы-
ки, движения. 
Нормой считается выполнение навыков в пределах ±15 дней от 
проверяемого возраста. Тест стандартизирован на 630 детях 1-го года 
жизни, 730 – 2-го года и 360 детях 3-го года жизни [119]. 
Тест развития детей первого года жизни О.В. Баженовой 
 Тест включает 98 диагностических проб, разделенных на 6 шкал: 
двигательное, эмоциональное, сенсорное развития, действия с предме-
тами, взаимодействия со взрослыми, голосовая активность [113]. Каж-
дая из проб позволяет оценить уровень развития той или иной поведен-
ческой реакции. Согласно методике теста, определяют 4 степени выра-
женности поведенческой реакции: 0 баллов – отсутствие, 1 балл – наме-
ченность, 2 балла – несовершенная форма проявления, 3 балла – совер-
шенная форма проявления. Пробы, выполнение которых требует доста-
точно высокого уровня психической активности ребенка, имеют значи-
тельно больший удельный вес при их оценке. Количество баллов, на-
бранное за их выполнение, умножают на 5 (качественно-количественная 
оценка). Количество баллов, набранное за выполнение всех проб данной 
шкалы, суммируют. Набранная сумма баллов представляет собой акту-
альную оценку (АО), которая сравнивается с контрольной оценкой 
(КО), являющейся нормативным показателем для данного возраста. 
Итоговый результат – индекс развития (ИР) – представляет собой отно-
шение АО к КО. На основании данных ИР по 6 шкалам строится диа-
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грамма (профиль психического развития). Развитие оценивается в воз-
расте 2, 3, 4, 5, 6, 8, 10 и 12 месяцев [11]. 
Оценка уровня психомоторного развития ребенка Л.Т. Журба, 
Е.М. Мастюкова 
Развитие оценивается по 7 нервно-психическим показателям (ди-
намическим функциям): коммуникабельность, голосовые реакции, без-
условные рефлексы, мышечный тонус, асимметричный шейный тониче-
ский рефлекс, цепной симметричный рефлекс, сенсорные реакции  Учи-
тываются и оцениваются также наличие стигм развития, черепно-
мозговая иннервация и патологические движения,  что способствует 
выявлению группы детей с повышенным риском задержки развития. 
Помесячная количественная оценка у ребенка до 1 года проводится на 
основе показателей, оцениваемых по 4-балльной системе с учетом ди-
намики нормального возрастного развития. Оптимальная оценка по 
шкале возрастного развития соответствует 30 баллам. 27-29 баллов в 
большинстве случаев можно расценивать как вариант возрастной нор-
мы. При оценке 23-26 баллов детей относят к безусловной группе риска. 
13-22 балла свидетельствуют о задержке развития. Ниже 13 баллов – 
больные с тяжелой задержкой развития вследствие органического по-
ражения мозга [62]. 
Тест «ГНОМ» (график нервно-психического обследования 
младенцев) 
Разработан Г. В. Козловской и соавт. Тест состоит из 12 возрас-
тных субтестов. Психическое развитие исследуется на 1-м году жизни 
каждый месяц, после года – каждые три месяца, от 2 до 3 лет – 1 раз в 
полгода. Субтесты состоят из 20 вопросов (заданий), позволяющих тес-
тировать развитие сенсорных, моторных, эмоционально-волевых, по-
знавательных и поведенческих функций. Для исследования уровня раз-
вития каждой функции предлагают 4 задания. Для исследования сен-
сорной функции тестируется зрительная, слуховая и тактильная чувст-
вительности. Для определения состояния моторики – статика, кинетика, 
тонкая моторика и мимика. В эмоционально-волевой сфере исследуют-
ся: формирование и дифференцировка эмоциональных реакций, появле-
ние и характер эмоционального резонанса (способности воспринимать 
эмоциональное состояние других людей и адекватно на него реагиро-
вать). Для оценки волевых функций исследуются активная и пассивная 
произвольная деятельность. Познавательные функции тестируют по че-
тырем показателям: речь, мышление, игра и внимание. Поведенческие 
функции состоят из двух разделов: биологического (пищевого поведе-
ния, формирования навыков опрятности) и социального поведения, для 
изучения каждого из которых предлагают по два задания. Тест позволя-
ет распределить обследуемых детей по трем группам: 
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 здоровые дети – показатель коэффициента психического 
развития (КПР) от 110 до 90 баллов;  
 группа риска – КПР 80-89 или выше 111 баллов;  
 группа нарушения развития – КПР ниже 80 [68].  
Шкала поведения новорожденных (NBAS) 
Разработана Т. Brazelton. Предназначена для новорожденных и 
детей первых месяцев жизни. Оценивается поведение и неврологиче-
ский статус детей от 2 дней до 6 недель жизни. Методика состоит из 20 
вызываемых рефлексов и движений, оцениваемых по 4-балльной шкале. 
Имеется также 27 заданий для квалификации движений, взаимодействия 
со взрослыми, статического контроля, реагирования на стресс. Оценка 
проводится по 9-балльной шкале, указывающей на 5 возможных типов 
поведения. Дополнительно отмечается, требовалась ли стимуляция для 
того или иного типа поведения. Результатом исследования является от-
несение детей либо к группе риска, либо к норме [158]. 
Поведенческий тест новорожденных Graham 
Также используют поведенческий тест новорожденных Graham 
для новорожденных и детей первых месяцев жизни. Тест оценивает де-
тей 1-14 дней жизни по 6 субшкалам: двигательная с оценкой моторики, 
мышечный тонус, тактильная, слуховая сенсорная, зрительная сенсор-
ная шкалы, шкала реактивности [131]. 
Шкала КАТ/КЛАМС 
Она разработана Американской академией педиатрии и представ-
ляет собой компиляцию всех распространенных шкал, максимально 
унифицированную и упрощенную. Данная методика, позволяющая оце-
нить формирование навыков решения наглядных (раздел КАТ) и рече-
вых (раздел КЛАМС) задач, а также развитие моторики ребенка (шкала 
развития макромоторики), создана для тестирования детей до 2 лет. Со-
поставляя возраст развития с фактическим возрастом, определяют ко-
эффициент развития, который равен отношению возраста развития к 
фактическому возрасту, умноженному на 100. Коэффициент развития 
высчитывается раздельно по 3 описанным выше параметрам. При их 
совпадении и соответствии фактическому возрасту или если коэффици-
ент развития больше либо равен 75, считается, что ребенок имеет нор-
мальное развитие. Для доношенных детей коэффициент развития ниже 
75 свидетельствует об отставании ребенка, а при различных показателях 
в 3 системах говорит о диссоциации развития и позволяет выбирать со-
ответствующую тактику коррекционных мероприятий [134].  
Тестовая методика Prechtl, Beintema 
Оцениваются дети от 1 до 9 дней жизни по шкалам внешнего ви-
да, позы, движений, дыхания и неврологического статуса [208].  
Наиболее сложной задачей является определение «нормативов» 
развития недоношенных детей. Особенно это касается глубоконедоно-
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шенных детей, рожденных на сроке менее 32 нед гестации и с массой 
тела менее 1500 г. Совершенно ясно, что с учетом степени недоношен-
ности, морфофункциональной незрелости, перинатальных патологий 
нормативы становления психомоторных функций у этих детей отлича-
ются от таковых у их доношенных сверстников.  
Были проведены специальные исследования с ретро- и проспек-
тивным анализом у большой группы специально отобранных детей с 
глубокой недоношенностью, которые имели минимальные нарушения в 
пери- и неонатальном периоде (при отсутствии органического пораже-
ния ЦНС и тяжелой соматической патологии) и к 2 годам жизни срав-
нялись со своими доношенными сверстниками [13]. Для практической 
работы в первую очередь могут быть рекомендованы те шкалы, которые 
содержат наиболее точные и конкретные показатели и не имеют про-
пусков в проверке динамики развития детей [68]. 
Прежде всего, необходимо оценить, какие неврологические функ-
ции можно обследовать у ребенка в том или ином возрасте. Очевидно, 
что нецелесообразно проверять у новорожденного ребенка статическую 
функцию и тонкие виды чувствительности, а у ребенка старшего воз-
раста – рефлексы новорожденного и ряд лабиринтных рефлексов [84]. 
Следующий этап заключается в выборе специфических для дан-
ного возраста тестов (что определяет объем исследования). Например, 
проверка скрещивания ног в нижней трети голени при опоре является 
неспецифичной для новорожденного ребенка вследствие повышенного 
тонуса аддукторов бедер у новорожденного и специфичной для ребенка 
старше 4–6 месяцев, что может свидетельствовать о формировании 
нижней спастической диплегии. 
Затем происходит выбор репрезентативных (показательных) тес-
тов для различных субсистем нервной системы. Например, выявление 
положительного симптома (на самом деле знака) «заходящего солнца» 
не является репрезентативным тестом для определения повышенного 
внутричерепного давления, так как симптом «заходящего солнца» мо-
жет выявляться у здоровых (корректнее - детей из группы «низкого рис-
ка») доношенных детей первых дней жизни, у здоровых недоношенных 
детей, при задержке внутриутробного развития без поражения нервной 
системы, при конституциональных особенностях глазодвигательной 
иннервации детей любого возраста. 
Центральным звеном в корректной оценке неврологической 
функции является стандартизация неврологического осмотра. Особое 
значение стандартизация приобретает у новорожденных детей вследст-
вие невысокой толерантности их нервной системы к экзо- и эндогенным 
воздействиям. Сюда относятся: условия осмотра,время, прошедшее с 
момента последнего кормления, состояние, в котором находится ново-
рожденный, состояние исследователя. 
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Далее проводят квантификацию результатов тестов. Квантифика-
ция результатов тестов подразумевает дифференциацию полученных 
данных (изменений мышечной силы, рефлексов, мышечного тонуса, ко-
ординаторных нарушений и т.д.) по степени тяжести – например, разде-
ление на легкие, умеренные и выраженные [208]. 
Оформление результатов тестов должно осуществляется либо в 
стандартном бланке, либо в рутинном описании полученных результа-
тов, однако в последнем случае желательно, чтобы описание статуса 
было выполнено в стандартной последовательности. 
Наконец, на последнем этапе должна осуществляться проверка 
надежности и валидности теста. Под надежностью теста понимают со-
гласованность результатов теста, получаемых при повторном его при-
менении к тем же испытуемым в различные моменты времени, с ис-
пользованием разных наборов эквивалентных заданий или при измене-
нии условий обследования [9]. Валидность теста – понятие, указываю-
щее на то, что тест измеряет, и насколько адекватно он это делает. Ва-
лидность представляет собой конкретную категорию. Различают валид-
ность по содержанию, валидность по критерию и конструктную валид-
ность. 
Исходя из всего вышеперечисленного, можно сделать вывод, что 
существует множество шкал, с помощью которых проводится оценка 
развития ребенка. Общей чертой всех вышеперечисленных шкал обяза-
тельное выделение различных линий развития, т. е. многогранность 
оценки, что позволяет своевременно определять причину отставания и 
направлять усилия именно на коррекцию выявленного неблагополучия 
[40]. Так, врач должен оценить (уже начиная с первого месяца жизни), 
насколько успешно идет формирование познавательной функции, зри-
тельной, координации действий в системе «глаз–рука», моторной функ-
ции, развитие слухоречевого анализатора и какова социальная интегри-
рованность ребенка. Во всех случаях желательно лишь прислушиваться 
к словам родителей, но ответное действие ребенка следует оценивать 
самому, так как представления и желания родителей могут не совпадать 
с тем, насколько с неврологической точки зрения ребенок способен вы-
полнить то или иное действие. Для того чтобы ребенок среагировал на 
предлагаемое действие, необходимо войти с ним в контакт, таким обра-
зом, тестирование следует проводить до начала общего осмотра, не раз-
девая ребенка [77, 145].  
Тесты должны иметь высокую чувствительность и специфич-
ность, быть легкими в исполнении, не требовать никакого дополнитель-
ного оборудования, кроме 1–2 игрушек, и занимать у врача не более 7–
10 мин, чтобы ребенок не устал.  
По нашему мнению, из всех имеющихся шкал в наибольшей сте-
пени вышеперечисленным предъявляемым требованиям отвечает шкала 
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КАТ/КЛАМС. Она разработана Американской академией педиатрии и 
представляет собой компиляцию всех распространенных шкал, макси-
мально унифицированную и упрощенную, в соответствии с поставлен-
ными задачами. Для более углубленного и детального исследования та-
кая шкала, безусловно, не подходит, но является незаменимой для скри-
нинга и быстрой оценки динамики формирования навыков ребенка и 
обладает большой степенью достоверности.  
Учитывая тяжесть отдаленных последствий поражения ЦНС при 
инфекционных заболеваниях перинатального периода, решение данной 
проблемы требует системного подхода и организации службы перина-
тальной реабилитации в лечебных учреждениях [16, 72]. В Республике 
Беларусь в настоящее время разрабатывается концепция раннего выяв-
ления и коррекции различных отклонений в развитии у детей первых 
трех лет жизни. Важное значение в диагностике нарушенного развития 
в раннем детстве имеют стандартизированные шкалы обследования 
младенцев (Л.Т. Журба, Е.М. Мастюкова; Г.В. Пантюхина, К.Л. Печора, 
Э.Л. Фрухт; О.В. Баженова; N. Вау1еу; Т.В. Вraselton еt а1) [4].  
Существует множество шкал, с помощью которых проводится 
оценка развития ребенка. Общей чертой всех вышеперечисленных шкал 
является обязательное выделение линий развития, т. е. многогранность 
оценки, что позволяет своевременно определить причину отставания и 
направить усилия именно на коррекцию выявленной проблемы. Так, 
врач должен оценить (уже начиная с первого месяца жизни), насколько 
успешно идет формирование моторной, зрительной и познавательной 
функций, координации действий в системе «глаз–рука», развитие слу-
хоречевого анализатора и какова социальная интегрированность ребен-
ка. Однако, большинство шкал предназначены для использования вра-
чами неврологами, а врачу педиатру их интерпритировать достаточно 
сложно и трудоемко [17, 18].  
Но, несмотря на большое количество используемых тестов, хочет-
ся подчеркнуть, что также отсутствует единый стандартизированный 
подход к выбору шкалы. В большинстве случаев выбор шкалы опреде-
ляется личными предпочтениями доктора. При несистематическом кон-
троле или использовании различных шкал нарушается динамическое 
наблюдение за ребенком, допускаются случаи задержки в развитии. 
А для своевременной и точной диагностики отклонений в разви-
тии необходимо использовать однотипное тестирование всех детей дан-
ной возрастной группы. Это также является очень важным для обеспе-
чения преемственности между различными медицинскими учрежде-
ниями [142]. 
Хотелось бы отметить, что если диагностика развития проводится 
по одной шкале постоянно, своевременно, методически верно, то в ре-
зультате мы получаем объективные данные динамики развития ребенка 
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и можем оценить уровень его развития на каждом возрастном этапе. 
При несистематическом контроле или использовании различных шкал 
нарушается динамическое наблюдение за ребенком, упускаются случаи 
задержки в развитии или мозаичное развитие.  
Таким образом, одной из актуальных проблем педиатрии и дет-
ской неврологии является разработка, апробация и унификация скри-
нинговых методик обследования, организация и определение содержа-
ния коррекционных мероприятий в ранний период развития ребенка. 
Нами (Косенкова Е.Г. и соавт., 2014) нами разработана шкала 
оценки нервно-психического развития по месяцам с учетом сроков по-
явления навыков. Шкала валидирована в учреждении здравоохранения 
«Витебская городская центральная детская поликлиника» филиал №1 
Детской поликлиники № 1 г. Витебска совместно с неврологом (таблица 
10). 
Таблица 10. Шкала оценки нервно-психического развития детей 
первого года жизни (Косенкова Е.Г., Лысенко И.М., Волчецкая С.П.) 
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только за две  
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По разработанной нами шкале проводилась помесячная количест-
венная оценка у ребенка до года основных показателей развития, кото-
рые оцениваются по четырех балльной системе (оптимальное развитие 
функции – 3 балла, ее отсутствие – 0 баллов) с учетом динамики нор-
мального возрастного развития. Оптимальная оценка по шкале возрас-
тного развития соответствует 15 баллам. 
На каждом возрастном этапе оценивается нервно-психическое 
развитие по следующим параметрам: грубая и тонкая моторики, речь 
или предречевое развитие, социальное поведение, сенсорные реакции. 
Мы оценивали нервно-психическое развитие детей в возрасте 1,3,6,9 и 
12 месяцев. 
При разработке шкалы мы исследовали 150 детей: 100 здоровых 
младенцев, не имеющих неврологических отклонений, 30 детей с энце-
фалопатией новорожденного, 20 детей с тяжелым поражением ЦНС 
(врожденные аномалия развития центральной нервной системы, послед-
ствия перенесенных менингитов, менингоэцефалитов, последствия тя-
желых асфиксий) и получили следующие результаты (таблица 11). 
 
Таблица 11. Валидизация шкалы нервно-психического развития 










лексы 3[3,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 




3[3,0;3,0] 3[2,0;3,0] 1[1,0;1,0] 
Крупная мотори- 3[3,0;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
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ка 
Продолжение таблицы 11 
Сенсорные реак-
ции 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,0] 
2 месяца 
Безусловные реф-
лексы 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 




3[3,0;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Крупная мотори-
ка 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,0] 
Сенсорные реак-
ции 3[2,0;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
3 месяца 
Безусловные реф-
лексы 3[3,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Крупная мотори-
ка 3[2,0;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Тонкая моторика 3[3,0;3,0] 3[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Сенсорные реак-
ции 2,5[2,0;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[1,0;1,0] 
Социальное пове-
дение 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
4 месяца 
Крупная мотори-
ка 3[2,0;3,0] 3[3,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Тонкая моторика 3[3,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Сенсорные реак-
ции 2,5[2,0;3,0] 3[3,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Социальное пове-
дение 3[3,0;3,0] 3[2,5;3,0] 1[0,5;1,0] 
Предречевое раз-
витие 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
5 месяцев 
Крупная мотори-
ка 3[2,5;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Тонкая моторика 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Сенсорные реак-
ции 3[2,0;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Социальное пове-
дение 3[2,5;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[1,0;1,0] 
Предречевое раз-
витие 3[3,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
6 месяцев 
Крупная мотори-
ка 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Тонкая моторика 3[3,0;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
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Продолжение таблицы 11 
Сенсорные реак-
ции 2,5[2,0;3,0] 2[2,0;2,0] 1[0,5;1,0] 
Социальное пове-
дение 3[2,5;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Предречевое раз-
витие 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
7 месяцев 
Крупная мотори-
ка 3[2,5;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Тонкая моторика 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,0] 
Сенсорные реак-
ции 3[2,0;3,0] 3[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Социальное пове-
дение 3[2,5;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Предречевое раз-
витие 3[3,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
8 месяцев 
Крупная мотори-
ка 2,5[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;2,0] 
Тонкая моторика 2,5[2,0;3,0] 2[2,0;2,0]] 1[0,5;1,0] 
Сенсорные реак-
ции 3[2,0;3,0] 2,5[2,0;3,0 1[0,5;1,0] 
Социальное пове-
дение 3[2,5;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Предречевое раз-
витие 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
9 месяцев 
Крупная мотори-
ка 2[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1,5[1,0;2,0] 
Тонкая моторика 2,5[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Сенсорные реак-
ции 3[3,0;3,0] 2[2,0;2,0] 1[0,5;1,0] 
Социальное пове-
дение 3[2,5;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Предречевое раз-
витие 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
10 месяцев 
Крупная мотори-
ка 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Тонкая моторика 2,5[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Сенсорные реак-
ции 3[2,0;3,0] 2[2,0;2,0] 1[1,0;1,5] 
Социальное пове-
дение 3[2,5;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Предречевое раз-




Окончание таблицы 11 
11месяцев 
Крупная мотори-
ка 3[2,5;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Тонкая моторика 3[3,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Сенсорные реак-
ции 2,5[2,0;3,0] 2[2,0;2,0] 1[0,5;1,0] 
Социальное пове-
дение 3[2,5;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Предречевое раз-
витие 3[2,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
12 месяцев 
Крупная мотори-
ка 3[2,5;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[1,0;1,5] 
Тонкая моторика 2,5[2,0;3,0] 2[2,0;2,0] 1[0,5;1,0] 
Сенсорные реак-
ции 3[2,0;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Социальное пове-
дение 3[3,0;3,0] 2[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
Речь 3[2,0;3,0] 2,5[2,0;3,0] 1[0,5;1,0] 
 
При оценке 11-15 баллов на одном возрастном этапе можно рас-
ценивать как вариант возрастной нормы. Оценка 6-11 баллов свидетель-
ствует о задержке развития. Группу детей с оценкой ниже 5 баллов со-
ставляют пациенты с тяжелой общей задержкой развития в результате 
органического поражения центральной нервной системы. 
Данная шкала может широко использоваться в педиатрической 
практике с целью выявления как выраженных отклонений в развитии, 
так и минимальных церебральных нарушений. Он позволяет уже на 
ранних этапах диагностировать задержку психомоторного развития ре-
бенка, определить ее структуру, степень тяжести. 
Метод позволяет максимально объективно установить уровень 
психомоторного развития ребенка и определить, какие функциональные 
системы страдают в наибольшей степени, что важно для разработки эф-
фективных лечебно-коррекционных мероприятий. 
Данный способ может быть использован не только врачами, но и 
средним медицинским персоналом при проведении скрининговых об-
следований детей раннего возраста в учреждениях здравоохранения 
(перинатальные центры, отделения медико-социальной помощи, каби-
неты здорового ребенка детских поликлиник, центры и отделения меди-
цинской профилактики, школы здоровья, кабинеты здоровья, детские 
реабилитационные центры, отделения восстановительного лечения). 
Клиническая ценность прогнозирования количественной оценки 
состоит в том, что появляется возможность объективно оценить пер-
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спективы психомоторного развития детей первого года жизни по их 
неврологическому и соматическому статусу в период новорожденности. 
При анализе полученных данных необходимо учитывать, что ре-
зультаты осмотра у новорожденных и грудных детей зависят не только 
от истинного уровня психомоторного развития, но и от ряда привходя-
щих факторов, таких, как степень биологического комфорта, суточный 
биоритм, условия воспитания, настроение ребенка и врача, обстановка, 
в которой проводится осмотр и др. Чтобы убедиться в отсутствии функ-
ции, ее снижении или дефектности, необходимо повторить попытки ее 
обнаружить как в процессе одного осмотра, так и при повторных осмот-
рах с коротким интервалом.  
Метод позволяет максимально объективно установить уровень 
психомоторного развития ребенка и определить, какие функциональные 
системы страдают в наибольшей степени, что важно для разработки эф-
фективных лечебно-коррекционных мероприятий.  
  
Характеристика состояния здоровья матерей и их детей 
 
Период новорожденности – период приспособления ребенка к са-
мостоятельной внеутробной жизни, наиболее критический этап в онто-
генезе человека, время перестройки функциональных систем, обуслов-
ленных быстрой сменой внутриутробного развития на внеутробное и 
напряженной адаптацией к изменившимся условиям. Перинатальная па-
тология – одна из центральных проблем современной педиатрии. Важ-
нейшей особенностью периода новорожденности является тесная связь 
состояния ребенка после рождения с течением внутриутробного перио-
да. Особенности течения беременности оказывают влияние на развитие 
плода, адаптацию новорожденного и, в дальнейшем, – на развитие ре-
бенка. Патология беременной женщины, связанная с заболеваниями 
инфекционного происхождения является основным фактором внутриут-
робного инфицирования плода [26]. Далее представлены результаты 
анализа состояния здоровья матерей, с учетом акушерского и гинеколо-
гического анамнеза, течения беременности и родов, состояния здоровья 
их новорожденных детей, течения неонатального периода, а так же ре-
зультаты лабораторно-инструментальных обследований. 
 
Характеристика состояния здоровья матерей, течение их бе-
ременности и родов 
Нами проанализировано состояние здоровья 238 женщин, родив-
ших 247 новорожденных ребенка. Сто (42,02±3,2%) женщин были пер-
вородящие, 138 (57,98±3,2%) женщин – повторнородящие. 
У 51 (21,43±2,66%) беременной в анамнезе были медицинские 
аборты, у 18 (7,56±1,71%)– самопроизвольные выкидыши, неразвиваю-
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щаяся беременность – у 11(4,62±1,36%), внематочная в 5 (2,1±0,93%) 
случаях, пузырный занос – у 1 (0,42±0,42%) женщины, мертворождение 
у одной (0,42±0,42%) женщины. 
Родоразрешены путем операции Кесарева сечения 83 женщины 
(34,87±3,09%). Преждевременное излитие околоплодных вод выявлено 
у 168 рожениц (70,59±2,95%). У большинства женщин были светлые, 
прозрачные околоплодные воды, только у 43 (18,07±2,49%) женщин 
были зеленые околоплодные воды, окрашенные меконием, что говорит, 
о внутриутробной гипоксии плода. 
Средний возраст женщин I группы, у детей которых реализова-
лась внутриутробная инфекция, – 28,4±4,85 лет, М=28,5 лет. Экстраге-
нитальная патология имела место у 46 из 76 (60,53±5,61%) беременных 
женщин. Наиболее часто встречающиеся заболевания – анемия (у 32 – 
42,11±5,66%), хронический пиелонефрит (у 14 женщин – 18,42±4,45%), 
миопия (у 13 рожениц –17,11±4,32%), нейроциркуляторная дистония (у 
11 женщин – 14,47±4,04%), артериальная гипертензия (7 женщин – 
(9,21±3,32%), хронический гастрит (у 3 человек – 3,95±2,23%), эутиреоз 
(3 беременные – 3,95±2,23%), варикозная болезнь нижних конечностей 
(у 1 женщины – 1,32±1,31%). Перенесли острую вирусную инфекцию во 
время беременности 42 женщины (55,26±5,70%).  
Гинекологическую патологию матери I группы имели в 48 из 76 
случаев (63,16±5,53%), что статистически достоверно чаще (χ2=10,571, 
p<0,01) относительно группы сравнения – 31 из 83 (37,35±5,31%). Сре-
ди гинекологической патологии наиболее часто встречались кольпит 38 
из 76 (50±5,74%), хронический аднексит у 12 из 76 женщин 
(15,79±4,18%), эрозия шейки матки 7 из 76 (9,21±3,32%).  
Из факторов, осложнивших настоящую беременность, достоверно 
чаще встречались: фетоплацентарная недостаточность (ФПН) – у 41 из 
76 (53,95±5,72%) пациентов, хроническая внутриматочная гипоксия 
плода (ХВГП) у 41 (53,95±5,72%) детей, угроза преждевременных родов 
в 39 (51,32±5,73%) случаях, преждевременное излитие околоплодных 
вод (ПИОВ) у 22 (28,9±5,20%) человек, истмикоцервикальная недоста-
точность (ИЦН) в 13 (17,11±4,32%) случаях, аномальное количество 
околоплодных вод – многоводие у 13 (17,11±4,32%) или маловодие у 15 
(19,7±4,57%) человек, задержка внутриутробного развития (ЗВУР) у 9 
(11,84±3,71%) женщин.  
У женщин группы сравнения, имеющих низкую степень риска 
реализации ВУИ у детей и здоровых детей (III группа) экстрагениталь-
ная патология отмечалась достоверно реже (χ2=4,044, p<0,05), чем в I 
группе (у 37 женщин из 83). 
Анализируя анамнез 79 женщин II группы (дети которых, имели 
высокую и среднюю степень риска реализации ВУИ) установлено, что 
средний возраст женщин на момент рождения ребенка составил 26±5,28 
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лет, М=25 лет. Экстрагенитальная патология имела место у 45 из 79 
женщин (56,96±5,57%,), что незначительно чаще (χ2=2,483, p>0,05), чем 
в III группе (у 37 женщин из 83 (44,58±5,46%). Среди заболеваний наи-
более часто встречались анемия (у 24 беременных – 30,38±5,17%), хро-
нический пиелонефрит (у 20 женщин – 25,32±4,89%), миопия (у 13 ро-
жениц – 16,46±4,17%), артериальная гипертензия – 5 женщин - 
6,33±2,74%), варикозная болезнь нижних конечностей (у 5 женщин – 
6,33±2,74%), нейроциркуляторная дистония (у 4 женщин – 5,06±2,47%), 
хронический гастрит (у 4 человек – 5,06±2,47%).  
Более половины женщин II группы (48 из 79 женщин - 
60,76±5,49%) имели гинекологические заболевания, что статистически 
достоверно чаще (χ2=8,878, p<0,01) по сравнению с III группой 31 
из 83 (37,35±5,31%). Среди гинекологической патологии кольпит ре-
гистрировался у 45 из 79 (56,96±5,57%) человек, хронический аднексит 
у 14 женщин (17,72±4,30%), эрозия шейки матки у 7 из 79 (8,86±3,20%) 
рожениц.  
Патологическое течение беременности и родов у пациенток II 
группы отмечено более чем у половины беременных: ФПН у 50 из 79 
(63,29±5,49%) человек, ХВГП у 48 (60,76±5,49) женщин, угроза прежде-
временных родов у 36  (45,57±4,72%) рожениц, ЗВУР у 22 
(27,85±5,04%) человек, ИЦН у 19 (24,05±4,81%) женщин, ПИОВ в 18 
(22,78±4,72%) случаев, аномальное количество околоплодных вод – 
многоводие у 15 (18,99±4,41%) женщин или маловодие у 8 
(10,13±3,39%) человек. 
Таким образом, наступление настоящей беременности у женщин, 
включенных в I и II группы, произошло в более позднем возрасте по от-
ношению к группе сравнения. Наиболее часто встречающаяся гинеколо-
гическая патология у пациенток этих групп: кольпит, среди осложнений 
беременности – фетоплацентарная недостаточность, хроническая ги-
поксия плода, истмикоцервикальная недостаточность, угроза прежде-
временных родов, преждевременное излитие околоплодных вод. 
Исходя из вышеизложенного, можно сделать вывод о том, что ге-
ниатльная (кольпит, аднексит) и экстрагенитальная патология (хрониче-
ский пиелонефрит) беременной женщины способствовала инфицирова-
нию плода, и, в ряде случаев, манифестации внутриутробного инфици-
рования. 
Состояние здоровья детей исследуемой группы 
Под нашим наблюдением находилось 247 новорожденных ребен-
ка рожденных в УЗ «Витебский областной клинический родильный 
дом» и УЗ «Витебский городской клинический родильный дом № 3». 
Согласно приказу МЗ РБ  № 184 от 05.10.92 рекомендована сле-
дующая терминология: все дети с массой тела < 2500 г – это новорож-
денные с малой массой. Среди них выделяют группы: а) 2500 – 1500 г – 
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дети с низкой массой тела при рождении; б) 1500 – 1000 г – с очень низ-
кой массой тела; в) 1000 г – с экстремально низкой массой тела. 
Использование ранее существовавшей в отечественной литерату-
ре классификации недоношенности по степеням не всегда целесообраз-
но, ибо разделение детей на группы по массе тела ни в коей мере не от-
ражает истинной степени недоношенности (масса тела может не соот-
ветствовать сроку гестации). Среди недоношенных детей в 18,6 – 25% 
случаев (Дементьева Г.М., 1978; Медведев М.В., 1998) [141] встречают-
ся задержка внутриутробного развития по асимметричному и симмет-
ричному типам. Кроме того, известно, что в группе детей с массой тела 
при рождении менее 2500 г каждый третий – доношенный новорожден-
ный. Учитывая это, в нашем исследовании мы использовали данные 
«Американской педиатрической ассоциации», по которым недоношен-
ных детей разделяют на 3 группы:  
1. 26-33 недели гестации – значительно недоношенные дети; 
2. 34-36 недель гестации – почти доношенные дети; 
3. 37 недель и более гестации – доношенные [173]. 
В зависимости от риска реализации внутриутробной инфекции и 
срока гестации все дети были разделены на 3 группы, а каждая группа 
на 3 подгруппы. Данные приведены в таблице 12. 
 
Таблица 12. Группы новорожденных детей 
 
                      Группы 
 
Срок гестации (недели) Всего 
28 – 33   34 - 36   37 и более  
 а б в  
I группа - новорожденные дети, имеющие 
















II группа - новорожденные с высокой и 

















III группа - новорожденные, имеющие низ-
















У всех детей исследуемых групп произведены антропометриче-
ские измерения с определением массы и роста, окружности груди и го-
ловы. 
Мы сравнили антропометрические показатели в разных группах 
(таблица 13). 
Таблица 13. Сравнительная характеристика физического развития недоношенных детей исследуемых 
групп и группы сравнения, Ме (25%; 75%) 
 
Показатель Группа p Iа (n=23) IIа (n=18) IIIа (n =16) Iб (n=15) IIб (n=26) IIIб (n =30) 




























































































































Из таблицы 13 видно, что у детей с внутриутробной инфекцией со 
сроком гестации 26-33 недель масса и длина тела, окружность головы и 
груди, массо-ростовой коэффициент были достоверно меньше (р<0,05), 
чем у детей из группы с низким риском внутриутробного инфицирова-
ния и без риска с аналогичным сроком гестации. 
    У новорожденных с высокой и средней степенью риска со сроком 
гестации 26-33 недели масса тела, длина тела, окружность головы и 
груди были достоверно меньше (р<0,05), чем у детей с низким риском 
внутриутробного инфицирования и без него со сроком гестации 26-33 
недели. 
У детей с высокой и средней степенью риска со сроком гестации 
34-36 недель масса и длина тела, окружность головы и груди, массо-
ростовой 
коэффициент меньше (р<0,05), чем у детей с низким риском внутриут-
робного инфицирования и без него со сроком гестации 34-36 недели. 
При сравнении массы тела и длины, массо-ростового коэффици-
ента у детей, с реализованной внутриутробной инфекцией и доношен-
ных новорожденных III группы выявлено, что данные показатели были 
меньше (таблица 14). 
 
Таблица 14. Антропометрические показатели доношенных детей 
Iв и IIIв групп при рождении, Ме (25%; 75%) 
 
Показатель Группа 
Iв (n=42) IIIв (n =41) 













































Примечание - * р<0,05 
 
Далее мы оценили антопометрические показатели у детей с высо-
кой и средней степенью риска реализации ВУИ (таблица 15). 
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Таблица 15. Антропометрические показатели доношенных ново-
рожденных с высокой и средней степенью риска реализации ВУИ (IIв) и 
пациентов III группы (IIIв) при рождении, Ме (25%; 75%) 
 
Показатель Группа 
IIв (n=36) IIIв (n =41) 














































Примечание – * р<0,05 
 
При оценки антропометрических показателей у доношенных де-
тей IIв и IIIв групп мы выявили достоверное снижение массы и длины 
тела, окружности груди, массо-ростового (р<0,05) показателя в группе с 
высокой и средней степенью риска внутриутробного инфицирования.  
Первичная оценка витальных функций и состояния ребенка при 
рождении в Республике Беларусь проводится по шкале Апгар на 1-ой и 
5-ой минутах. Так асфиксия умеренной степени была выявлена у 74 
(29,96±2,91%) детей, тяжелой степени – у 3 (1,21±0,70%) человек. У де-
тей с клиническим проявление внутриутробного инфицирования и де-
тей группы высокого риска реализации ВУИ частота встречаемости ас-
фиксии была достоверно выше χ2=19,647, p>0,01 (в I группе – 53,75±5,57, 
в III группе – 20,69±4,34), чем у детей с низким риском внутриутробно-
го инфицирования и здоровых новорожденных. Количество новорож-
денных, которым проводилась искусственная вентиляция легких в 
группе сравнения достоверно ниже (χ2=15,375, p>0,01), чем у детей в I и II 
группах (42 – 26,25±1,60% ребенка к 5 – 5,75±2,50% новорожденным).  
В первые сутки при рождении всем детям в родильных домах 
проводится лабораторное обследование с определением гематологиче-
ских показателей периферической крови и определение основных био-
химических показателей в пуповинной крови (таблица 16, таблица 17). 
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Таблица 16. Гематологические показатели периферической крови 
у детей обследованных групп при рождении, Ме (25%;75%) 
Показатель I группа (n=80) II группа (n=80) III группа (n=87) 
Гемоглобин, г/л 183,0[170,0;196,0]* 201,5 [186,5;214,0] 200,0[186,0;209,0] 
Цветной показатель 1,0[0,99;1,01] 1,0[1,00;1,01] 1,00[1,00;1,01] 
Гемотокрит, % 53,0[50,0;58,0] 57,0[53,0;62,0] 55,0[51,0;61,2] 
Эритроциты, 1012/л 5,38[5,01;5,80]* 5,83[5,32;6,15] 5,86[5,35;6,29] 
Тромбоциты, 109/л 276,5[223,5;312,5] 283,0[229,0;327,0] 290,8[240,0;325,5] 
Лейкоциты, 109/л 12,6[9,4;16,7] 12,9[10,37;16,65]** 12,5[10,1;13,9] 
Нейтрофилы, % 57,0[39,9;69,5]* 61,0[46,2;69,0] 64,0[51,0;68,0] 
Лимфоциты, % 30,5[21,0;49,6] 26,65[20,0;44,5] 25,5[20,0;40,0] 
Моноциты, % 8,0[6,0;10,0] 9,0[6,0;11,6] 9,0[5,4;12,0] 
Эозинофилы% 2,0[1,0;2,7] 2,0[1,0;3,0] 2,0[1,0;5,3,0] 
Примечание –  
1) * – р<0,05 сравнение I и III группы; 
2) ** – р<0,05 сравнение, II и III группы. 
 
При оценке показателей крови выявлено, что у детей I группы ко-
личество нейтрофилов, гемоглобина и эритроцитов было достоверно 
меньшее, чем в группе сравнения (р<0,05), во II группе количество лей-
коцитов достоверно больше , чем в группе сравнения (р<0,05). При ана-
лизе остальных показателей крови достоверных отличий получено не 
было. 
Таблица 17. Биохимические показатели пуповинной крови у детей 
обследованных групп, Ме (25%;75%) 
Показатель Группа 




27,0[21,49;36,0] 31,4[24,5;37,6]** 26,8[22,6;30,70] 
Глюкоза, ммоль/л 3,30[2,9;3,9]* 3,6[3,0;4,3] 3,7[3,0;4,7] 
Общий белок, г/л 53,0[44,0;58,0] 52,5[46,25;58,0] 55,0[51,0;61,0] 
Мочевина, ммоль/л 3,3[2,6;4,1]* 3,6[ 2,65;4,25] 3,85[3,0;4,7] 
Примечание –  
1) * – р<0,05 сравнение I и III группы, 
2) ** – р<0,05 сравнение II и III группы 
 
При анализе биохимических показателей крови отмечено некото-
рое снижение глюкозы и мочевины крови у новорожденных с ВУИ по 
сравнению с детьми группы сравнения, у младенцев с высоким и сред-
ним риском реализации ВУИ достоверно выше уровень билирубина, по 
сравнению с детьми группы сравнения. Однако, все анализируемые 
биохимические показатели находился в нормальных рамках у детей 
всех трех групп сравнения 
Таким образом, было установлено, что ряд показателей физиче-
ского развития детей с реализованной внутриутробной инфекцией и у 
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детей, с высокой и средней степенью риска внутриутробного инфици-
рования статистически ниже, по сравнению с детьми с низкой степенью 
риска реализации внутриутробной инфекции и без риска. Помимо этого, 
выявлено уменьшение уровня гемоглобина, количество нейтрофилов и 
эритроцитов у детей I группы, относительно группы сравнения.  
 
Методы исследования, использованные в работе 
Проведено поэтапное клинико-лабораторное и инструментальное 
исследование детей. 
На первом этапе при анализе течения беременности и родов выяв-
лены факторы риска внутриутробного инфицирования плода.  
Мы проанализировали акушерско-гинекологический анамнез, ха-
рактер течения беременности и родов 238 женщин и состояние здоровья 
их 247 новорожденных детей (119 доношенных и 128 недоношенных).  
Учитывая варианты реализации внутриутробного инфицирования, 
используя шкалы прогнозирования инфекции новорожденного в родах и 
постнатально (Гнедько Т.В. и соавт., 2007; Смирнова О.В., Стрельская 
О.В., Манчук В.Т., 2013), выделено 3 группы:  
I группа – 76 женщин и рожденных ими 80 детей, имеющих кли-
нические проявления реализованной внутриутробной инфекции (ИСПП 
– 46 (57,50±5,53%), врожденная пневмония – 29 (36,25±5,37)%, врож-
денный кардит – 2 (2,50±1,75%), менингит – 2 (2,50±1,75%), сепсис – 1 
(1,25±1,24%). В эту группу вошли 42 доношенных ребенка и 38 недо-
ношенных детей;  
II группа – 79 женщин и 80 новорожденных с высокой степенью 
риска развития инфекции (по шкале Гнедько Т.В. от 15 баллов и выше, 
по шкале Смирновой О.В. и соавторов от 5 баллов и выше), из них 36 
доношенных и 44 недоношенных новорожденных;  
III группа или группа сравнения – 83 женщины и 87 новорожден-
ных, имеющих низкий риск реализации ВУИ и без риска реализации 
ВУИ (по шкале Гнедько Т.В. и соавт. до 15 баллов, по шкале Смирно-
вой О.В. и соавт. 1-4 балла), из них 41 доношенных и 46 недоношенных 
ребенка. 
Проводились следующие диагностические мероприятия: 
• сбор данных анамнеза (оценка данных акушерско-
гинекологического и соматического анамнеза матерей);  
• оценка состояния ребенка при рождении (оценка по шкале Ап-
гар, масса, длины тела, окружности головы и груди, нервно-
психическое развитие, группа здоровья); 
• оценка течения раннего неонатального периода; 
• лабораторное обследование новорождённых включало: общий 
анализ крови с подсчётом количества тромбоцитов; общий анализ мочи; 
биохимическое исследование крови (определение общего содержания 
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белка, глюкозы, мочевины, билирубина, определение содержания гап-
тоглобина, антитромбина III, ферритина и С-реактивного белка высоко-
чувствительного, свободного железа); 
• инструментальные методы исследования включали в себя: 
рентгенографию органов грудной клетки; электрокардиографическое 
исследование; ультразвуковое исследование головного мозга, сердца, 
органов брюшной полости; 
• Специфическая диагностика внутриутробных инфекций (бак-
териологическое обследование, определение ДНК возбудителя ВУИ ме-
тодом полимеразной цепной реакции (ПЦР). 
На каждого пациента заполнялась, разработанная нами, карта на-
блюдения, в которой отражались данные анамнеза, клинического на-
блюдения и дополнительных методов обследования.  
На втором этапе исследования с целью характеристики состоя-
тельности плацентарно-пуповинного комплекса женщин исследуемых 
групп был проведен ретроспективный анализ (макроскопическое и гис-
тологическе исследование) 238 плацентарно-пуповинных комплексов. 
Последы после родов замораживали целиком и направляли на гистоло-
гическое исследование. Морфологическое исследование последов вы-
полнялось по стандартной методике в детском отделении Витебского 
областного патологоанатомического бюро (начальник бюро Крылов 
Ю.В.). 
На третьем этапе проводилась ежеквартально оценка состояния 
здоровья 76 детей исследуемых групп на первом году жизни. При дина-
мическом наблюдении за детьми учитывались: вид вскармливания, уро-
вень физического развития, массо-ростовые индексы, нервно-
психическое развитие, оценка уровня резистентности организма к ин-
фекционным заболеваниям, заболеваемости и качества жизни; опреде-
ление группы здоровья; оценка показателей периферической крови.  
Анамнестический метод 
При сборе анамнеза источниками информации являлись «Обмен-
ная карта беременной» (ф-№113-у), «История родов» (ф-№96-у), «Исто-
рия развития новорожденного» (ф-№097-у), «Медицинская карта ребен-
ка» (ф-№112-у), «Медицинская карта стационарного больного» (ф-
№003-у).  При оценке анамнеза учитывались возраст родителей, образо-
вание, соматическая патология родителей, гинекологические заболева-
ние матери, исходы и течение предыдущих беременностей, течение и 
осложнение настоящей беременности и родов, осложнения в послеро-
довом периоде у матери. 
Клинический метод 
Состояние новорожденных оценивалось по результатам клиниче-
ского обследования, включающего оценку по шкале Апгар при рожде-
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нии и через 5 минут, антропометрических параметров и данных нервно-
психического развития ребенка. 
Клинический метод включал осмотр ребенка до выписки из род-
дома, стационара, амбулаторное наблюдение на первом году жизни, 
оценку его физического и неврологического статуса ежеквартально. 
Уровень физического развития при рождении определяли с по-
мощью оценочных таблиц массы тела с учетом длины у доношенных 
новорожденных по Б.Н. Ильину (1975), у недоношенных – по Г.М. Де-
ментьевой (1981) [141]. Физическое развитие детей в возрасте от 1 ме-
сяца до 1 года оценивалось по антропометрическим показателям с ис-
пользованием центильных таблиц И.М. Воронцова (2000) и Ляликова 
С.А. (2006) [87, 91]. Для общей характеристики физического развития 
рассчитывались массо-ростовые индексы Кетле (Ю.Е. Вельтищев, 1994) 
[12].  
Уровень нервно-психического развития у детей раннего возраста 
определяли с помощью комплексного количественно-качественного ме-
тода диагностики, разработанного нами по определенным показателям. 
Уровень резистентности организма к инфекциям определялась по 
кратности острых заболеваний, перенесенных ребенком в течение года 
по М.А. Куршину (1989) [68]. 
Анализ заболеваемости проведен в соответствии с Международ-
ной номенклатурой и классификацией болезней, травм и причин смерти 
Х пересмотра (МКБ-10) (1995). 
На основании комплексной оценки состояния здоровья детей (фи-
зическое, нервно-психическое развитие, индекс резистентности орга-
низма, уровень заболеваемости и функциональное состояния органов и 
систем в исследуемых группах и, в соответствии с Приказом министра 
здравоохранения РБ от 11.08.2003 г. № 140) определялась группа здоро-
вья. 
Определение маркеров острой фазы воспаления 
После рождения ребенка забирали негепаринезированную пупо-
винную кровь в количестве 5-10 мл в чистые сухие центрифужные про-
бирки. Кровь инкубировали в течении 2-х часов при температуре 4°С до 
образования сгустка. Затем центрифугировали 10-15 мин в центрифуге с 
банкетным ротором (1500 об/мин). Аккуратно отбирали чистую сыво-
ротку. 
Стабильность полученной сыворотки - 7 дней при 2-8°С или 3 ме-
сяца при -20°С. Не использовали гемолизированные пробы, так они 
влияют на результаты тестов. 
Полученная сыворотка крови являлась материалом для исследо-
вания на С-реактивный белок высокочувствительный, гаптоглобин, ан-
титромбин III. 
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Тесты на гаптоглобин, антитромбин III и  С-реактивный белок 
ульрачувствительный – это количественные иммунотурбидиметриче-
ские тесты, основанные на реакции образования нерастворимых ком-
плексов антиген-антитело. Эти комплексы вызывают изменение аб-
сорбции пропорционально концентрации гаптоглобина, антитромбина 
III и  С-реактивного белка ультрачувствительного в пробе.  
Расчет производился с помощью построения многоточечной ка-
либровочной кривой по нескольким калибраторам. Для контроля харак-
теристик ручных и автоматических процедур использовали контроль-
ные сыворотки с аттестованными для этих методов значениями гаптог-
лобина, антитромбина III и С-реактивного белка высокочувствительно-
го.  
Исследование проводилось на базе научно-исследовательской ла-
боратории УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов 
медицинский университет» (заведующий лабораторией Осочук С.С.) 
иммунотурбидиметрическим методом на биохимическом анализаторе 
«ScreenMaster», с использованием реактивов испанской фирмы «Spi-
nreact» (Испания). Все исследования выполнялись согласно прилагае-
мой инструкции [94]. 
Морфологический метод 
Для верификации данных о состоянии фетоплацентарной системы 
у всех беременных проводилось патоморфологическое исследование 
тканей последа. Морфологическое исследование последов выполнялось 
по стандартной методике в патологоанатомическом бюро г. Витебска 
(начальник бюро Крылов Ю.В.). Последы после родов замораживали 
целиком и направляли на гистологическое исследование. Использовали 
макро- и микроскопические методы, после  стандартной методики ок-
рашивания гематоксилином, эозином. Макроскопически изучали осо-
бенности последа: размеры, массу, консистенцию, цвет плаценты, осо-
бенности прикрепления и длину пуповины. 
Метод полимеразной цепной реакции 
В мазках из задней стенки глотки, взятых в первые сутки жизни 
новорожденного, методом полимеразной цепной реакции определялись 
ДНК Ureaplasma urealyticum et parvum, Mycoplasma hominis, Chlamydia 
trachomatis, CMV, HSV 1/2 type, Candida albicans. Использовались диаг-
ностические тест-системы торговой марки АмплиСенс® (Россия). Все 
исследования выполнялись согласно прилагаемой инструкции. 
Метод расчета экономической эффективности 
Для расчета экономической эффективности использовались базо-
вые данные экономического отдела УЗ «Витебский областной клиниче-
ский родильный дом №1», УЗ «Витебская городская клиническая боль-
ница скорой медицинской помощи» и УЗ «Витебская детская областная 
клиническая больница», по ценам 2014г. 
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Расчет экономической эффективности произведен на основе за-
трат на одного человека в выборочной группе пациентов с реализован-
ной внутриутробной инфекцией и младенцев группы сравнения в ус-
ловных единицах (у.е.) по отношению к доллару США по состоянию на 
2014 г (по данным национального банка РБ курс белорусского рубля по 
отношению к доллару США составил  11900 белорусских рублей). 
С целью определения экономической эффективности внедрения 
метода прогнозирования внутриутробного инфицирования были рас-
считаны следующие показатели, характеризующие экономическую эф-
фективность: удельная экономия от внедрения нового способа диагно-
стики; общая удельная экономия от внедрения нового способа диагно-
стики; коэффициент эффективности затрат на разработку и внедрения 
нового способа диагностики. 
Рассчитываемые показатели: 
Средняя годовая экономия (Эг) при внедрении нового способа ди-
агностики 
Эг = Эо х Ср,                                                                                (1) 
где 
Эо – экономия общая (сумма отдельных экономий), 
Ср – среднегодовое количество случаев реализованной ВУИ и 
случаев высокого риска реализации ВУИ. 
Общая удельная экономия (Эо) при внедрении нового способа ди-
агностики 
Эо = Эа + Эд – Зр,                                                                        (2) 
где 
Эа – доля экономии от снижения затрат на «лишних» дней госпи-
тализации в роддоме и детском стационаре, 
Эд – доля экономии от снижения затрат на диагностическое ис-
следование при использовании разработанного способа диагностики, 
Зр – совокупные затраты на разработку и внедрение нового мето-
да способа диагностики [106]. 
Статистический метод 
Статистическая обработка полученных данных производилась с 
использованием программ STATISTICA v10,0. Статистический анализ 
полученных результатов исследования включал непараметрические ме-
тоды так и непараметрические методы. 
Результаты исследования представляли при нормальном распре-
деление в виде М±SD, где М – среднее арифметическое, SD – стандарт-
ное отклонение, при распределении, отличном от нормального, в виде 
Ме (25%; 75%), где Ме – медиана, (25%; 75%) – верхний и нижний 
квартили. Данные по долям представляли в виде %±m, где % – значение 
доли в процентах, m – стандартная ошибка доли. Достоверность разли-
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чий оценивали по критерию Стьюдента-Фишера, Манна-Уитни и Крас-
кела-Уоллиса. Различия считались достоверными при р<0,05 [91, 122]. 
Оценку информационной значимости пороговых величин анти-
тромбина III, гаптоглобина, ферритина, С-реактивного белка ультрачув-
ствительного и сывороточного железа при прогнозировании реализации 
инфекции определяли при помощи ROC-анализа (Receiver Operator 
Characteristic) с построением характеристических кривых зависимости 
чувствительности значений величины от вероятности ложноположи-
тельных результатов и измерением площади под кривыми [42, 61].   
Отношение шансов (ОШ) и отношение рисков (ОР) в группах и 
95% доверительный интервал рассчитывались из четырехпольных таб-
лиц сопряженности для каждого из наблюдений.  
Статистический анализ качественных параметров проведен при 
помощи критерия χ2 [122]. 
 
Роль белков острой фазы воспаления в диагностике реализа-
ции внутриутробного инфицирования 
 
Показатели белков острой фазы воспаления у новорожденных 
Воспаление (лат. inflammatio) – это комплексный, местный и об-
щий патологический процесс, возникающий в ответ на повреждение 
клеточных структур организма или действие патогена (бактериальная 
инфекция, вирусы или паразиты, токсины, высокие температуры, трав-
мы и т.д.) и проявляющийся в реакциях, направленных на устранение 
продуктов повреждения, а если возможно, то и агентов (раздражителей), 
а также приводящий к максимальному для данных условий восстанов-
лению в зоне повреждения [38]. 
Сложную системную реакцию, активизирующую неспецифиче-
ские механизмы защиты и вызывающую местные и общие симптомы, 
включая жар, припухлость, красноту, лихорадку, боль называют «реак-
цией острой фазы». Белки, концентрации которых претерпевают харак-
терные изменения в течение такой фазы, называют «белками острой фа-
зы воспаления», т.е. их концентрация меняется на 25% или более за 
первые 7 дней после начала заболевания [5]. 
СРБ принадлежит к типу белков острой фазы воспаления, являет-
ся провоспалительным «триггером», так как стимулирует моноцитар-
ную выработку IL-1, IL-6 и TNF-α. В течение острой фазы воспаления 
концентрация СРБ может увеличиваться в 1000 раз. Уровень в сыворот-
ке > 5 мг/л служит явным признаком воспаления или процессов, вызы-
вающих реакцию острой фазы воспаления. Концентрация между 1 и 5 
мг/л может указывать на наличие хронического слабо выраженного 
воспаления или начало острой фазы воспаления [21, 36, 53]. 
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Гаптоглобин – гликопротеин, главной функцией которого являет-
ся связывание гемоглобина при гемолизе, для предотвращения его 
фильтрации почками и потери железа. В течение острой фазы воспале-
ния его концентрация может увеличиваться в 3 раза в течение 48 часов. 
Антиромбин III – главный ингибитор ключевых ферментов свер-
тывания – тромбина, FIXa и FXa в плазме. Состояния, сочетающиеся с 
повышенной концентрацией антитромбина III – реакция острой фазы 
воспаления. При воспалении увеличение антитромбина III происходит 
незначительно (в 1,5 раза) и медленно. 
Ферритин – основной белок хранения резервного железа для син-
теза гемоглобина. Повышение ферритина наблюдается при повышении 
запасов железа, перегрузки железом, при острой фазе воспаления [53]. 
Нами проведено определение в пуповинной крови антитромбина 
III, гаптоглобина, С-реактивного белка ультрачувствительного, ферри-
тина и сывороточного железа. 
Далее (таблица 18) мы приводим сравнительные данные содержа-
ния белков острой фазы воспаления в пуповинной крови доношенных и 
недоношенных новорожденных в исследуемых группах. 
 Таблица 18. Сравнительные данные уровней белков острой фазы 

























































































Примечание –  
1) *– р<0,05 сравнение I группы доношенных и I группы недоношенных; 
2) ** – р<0,05 сравнение II группы доношенных и II группы недоношенных;  
3) *** – р<0,05 сравнение III группы доношенных и III группы недоношенных. 
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Из приведенных данных видно, что у детей с реализованной внут-
риутробной инфекцией отличий в уровне белков острой фазы воспале-
ния не выявлено. У доношенных новорожденных группы высокого и 
среднего риска достоверно выше уровень антитромбина III , чем у не-
доношенных младенцев этой группы. У недоношенных младенцев с 
низким риском инфицирования и без риска уровень антитромбина III 
достоверно ниже, а уровень СРБ ультрачувствительного  достоверно 
выше, чем у доношенных детей этой группы. 
В таблице 19 приводятся сравнение концентрациибелков острой 
фазы воспаления в исследуемых группах. 
 
 Таблица 19. Сравнительные данные уровня белков острой фазы 
воспаления в пуповинной крови у доношенных и недоношенных ново-
рожденных в пределах исследуемых групп, Ме (25%; 75%) 
 
 ГГ, мг/л, 
Ме (25; 75) 
АТ III, мг/л, 
Ме (25; 75) 
СРБ, мг/л, 
Ме (25; 75) 
СФ, мкг/л, 
Ме (25; 75) 
СЖ, 
мкмоль/л, 
Ме (25; 75) 






























































































Примечание –  
1) *– р<0,05 сравнение I группы и III группы; 
2) ** – р<0,05 сравнение II группы и III группы. 
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При сравнении вышеуказанных показателей у доношенных ново-
рожденных с реализованной внутриутробной инфекцией уровень анти-
тромбина III, гаптоглобина, СРБ ультрачувствительного достоверно 
выше, чем у доношенных младенцев с низкой степенью риска реализа-
ции ВУИ и без нее, а у недоношенных выявлено увеличение антитром-
бина III, гаптоглобина (р<0,05). У недоношенных детей с высокой и 
средней степенью риска выявлено увеличение ферритина по сравнению 
с недоношенными новорожденными группы сравнения  
Поэтому, мы провели оценку искомых показателей в зависимости 
от реализации инфекции, специфичной для перинатального периода с 
помощью ROC-анализа. 
В качестве результирующих признаков (Y) рассматривалось на-
личие внутриутробной инфекции (переменная Y= 0 – при отсутствии 
внутриутробной инфекции и Y=1 – при наличии внутриутробной ин-
фекции), в качестве факторного признака выступали концентрации бел-
ков острой фазы воспаления. Для выбора критического значения кон-
центрации белка острой фазы воспаления, при повышении которого 
прогнозируется реализация инфекции Y=1, строилась кривая операци-
онных характеристик (ROC-кривая). Выбор оптимальной «точки разде-
ления» – значение уровня белка острой фазы воспаления, которое обес-
печивает максимальные значения чувствительности и специфичности 
проводили по точке перегиба кривой (максимально удаленная точка от 
линии равновероятного прогноза, для которого показатели чувствитель-
ности и специфичности равны 50%). Такой подход позволяет оценить 
прогностическую ценность получаемых положительных и отрицатель-
ных результатов при использовании данного метода. В качестве поло-
жительного результата в проведенном исследовании рассматривали 
реализацию инфекции, специфичной для перинатального периода. Ко-
личественную интерпретацию ROC  дает показатель AUC – площадь, 
ограниченная ROC-кривой и осью доли ложных положительных клас-
сификаций. Чем выше показатель AUC, тем качественнее классифика-
тор, при этом значение 0,5 демонстрирует непригодность выбранного 
метода классификации.  
В литературе приводится следующая экспертная шкала для значе-
ний AUC, по которой можно судить о качестве модели: 
• 0,9 – 1 – отличное; 
• 0,8 – 0,9 – очень хорошее; 
• 0,7 – 0,8 – хорошее; 
• 0,6 – 0,7 – среднее; 
• 0,5 – 0,6 – неудовлетворительное. 
На рисунке 16 приведена ROC-кривая в прогнозировании ИСПП 
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Рисунок 16. ROC-кривая в прогнозировании развития ИСПП по 
значению антитромбина III 
 
Оптимальной «точкой разделения» для антитромбина III является 
величина 36,65 мг/л. В этой точке чувствительность равна 52,50%, а 
специфичность – составила 96,05%. АUC (площадь под кривой) состав-
ляет 0,79 (ДИ 95%, 0,70; 0,89), что свидетельствует о высокой диагно-
стической эффективности сформированной модели. А, значит, при зна-
чениях антитромбина III 36,65 мг/л и более мы можем с высокой степе-
нью достоверности говорить о развитии ИСПП. 
На рисунке 17 приведена ROC-кривая в прогнозировании ИСПП, 



















Рисунок 17. ROC-кривая в прогнозировании развития ИСПП по 
значению гаптоглобина 
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Оптимальной «точкой разделения» для гаптоглобина является ве-
личина 11,93 мг/л. В этой точке чувствительность равна 78,05%, а спе-
цифичность – составила 77,63%. АUC (площадь под кривой) составляет 
0,78 (ДИ 95%, 0,69;0,87), что свидетельствует о хорошей диагностиче-
ской эффективности сформированной модели. Соответственно, при 
значениях гаптоглобина 11,93 мг/л и более мы можем с высокой степе-
нью достоверности говорить о развитии ИСПП. 
На рисунке 18 приведена ROC-кривая в прогнозировании ИСПП, 
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Рисунок 18. ROC-кривая в прогнозировании развития ИСПП по 
значению СРБ 
Оптимальной «точкой разделения» для СРБ является величина 
0,554 мг/л. В этой точке чувствительность равна 63,89%, а специфич-
ность – 70,77%. АUC (площадь под кривой) составляет 0,7 (ДИ 95%, 
0,6;0,82), что свидетельствует о хорошей диагностической эффективно-
сти сформированной модели. Поэтому, при значениях СРБ 0,554 мг/л и 
более мы можем с высокой степенью достоверности говорить о разви-
тии ИСПП. 
Но, несмотря на то, что все три вышеприведенных теста обладают 
высокой чувствительностью, для более точного прогноза реализации 
ИСПП необходимо определять сразу три показателя (антитромбин III, 
гаптоглобина и СРБ), что, несомненно, еще больше улучшит прогно-
стическую модель [79]. 
По остальным белкам острой фазы воспаления нами не получено 
результатов, обладающих высокой прогностической ценностью. 
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Клинический пример 1 
Родильница З., 17 лет, медицинская карта № 2043/6520. Беремен-
ность первая. 
Настоящая беременность протекала на фоне угрозы выкидыша (18 
недель –  стационарное лечение), дефицита массы тела. 
Родоразрешена в сроке 37 недель (05.09.2011) через естественные 
родовые пути. Околоплодные воды светлые с неприятным запахом.  
Родился мальчик, масса тела 3230 г, длина – 50 см, окружность 
головы – 35 см, окружность груди – 33 см (норма для 37 недель: масса – 
2771±418 г, длина – 47,6±2,3см, окружность головы – 33,7±1,5 см, ок-
ружность груди – 31,7±1,7 см), оценка по шкале Апгар 8-8 баллов. Через 
30 мин после рождения ребенок был переведен в палату интенсивной 
терапии в связи с нарастающей дыхательной недостаточностью. 
В общем и биохимическом анализе крови патологии не было. На 
рентгенограмме органов грудной клетки выявлена 5.09.11 правосторон-
няя очаговая пневмония. 
При анализе белков острой фазы воспаления пуповинной крови 
были определены: СРБ ультрачувствительный – 0,926 мг/л, гаптоглобин 
– 13,35 мг/л, антитромбин III – 32,23 мг/л. В данном клиническом при-
мере мы констатировали увеличение гаптоглобина и СРБ ультрачувст-
вительного, выше установленных нами границ. 
Патоморфологическое исследование плаценты: вес – 490 г., раз-
меры плаценты 21 см х 19 см х 2см, ППК – 0,21, площадь плаценты – 
313,21 см2. Заключение: мембранит, омфаловаскулит, хориоамнионит, 
зрелая плацента. Все приведенные показатели плаценты выше нормы. 
В роддоме новорожденный получал терапию: антибактериальная 
(цефотаксим 160 мг 2 раза в сутки в/в – 8 дней, амикацин 50 мг 1 раз в 
день в/в – 7 дней), антигеморрагическая терапия (викасол 1% 0,3 мл од-
нократно, этамзилат 12,5% 0,4 мл 2 раза в день в/в), инфузионная тера-
пия, кислородотерапия. Ребенок был переведен на 8 день жизни в ин-
фекционное отделение ВДОКБ.  
Диагноз при переводе: Врожденная правосторонняя нижнедоле-
вая пневмония (P23.2). 
В стационаре УЗ «ВДОКБ» находился с 13.09.2011 по 20.09.2011г. 
Обследован лабораторно и инструментально. Осмотрен специали-
стами: неврологом (субэпиндимальная киста справа, синдром угнетения 
ЦНС), окулистом.  
За время нахождения в ВДОКБ были выявлены следующие изме-
нения: увеличение непрямого билирубина 181,4 мкмоль/л, УЗИ голов-
ного мозга: субэпиндимальная киста в стадии образования псевдокисты. 
Обследован на ВУИ методом ИФА: выявлены положительные Ig G 
ЦМВ, ВПГ, токсоплазмоз, вирус краснухи, в то время как Ig М были от-
рицательными. Посев на флору из пупочной ранки – St. aureus сплош-
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ной рост, посев на флору из левого глаза – St. aureus, скудный рост, по-
сев на флору из правого глаза – Corynebacterium xerosis умеренный рост, 
посев из носа – St. epidermidis умеренный рост. На 11 день жизни ре-
бенку была произведена рентгенограмма органов грудной клетки выяв-
лена тимомегалия I степени. 
Получал лечение – антибактериальную терапию (цефотаксим 160 
мг 2 раза в сутки в/в – 4 дня), ноотроп (пирацетам 20% 1,0 мл 1 раз в 
день в/в – 5 дней,), пребиотик (прелакс 1,5мл 1 раз вдень – 8 дней).  
Выписан на 7 сутки с диагнозом:  
основной – врожденная правосторонняя нижнедолевая пневмония 
(P23.2); 
сопутствующий – субэпиндимальная киста в стадии образования 
псевдокисты, тимомегалия I степени, неонатальная желтуха. 
В данном клиническом примере мы можем наблюдать отягощен-
ный акушерский анамнез, изменение показателей белков острой фазы 
воспаления (гаптоглобина и СРБ ультрачувствительного) выше порого-
вых величин, воспалительные изменения в плаценте, что говорит о воз-
можности инфицирования новорожденного. 
Далее для оценки возможности реализации ИСПП всем новорож-
денным (25 человек, 1 группа), у которых уровень хотя бы одного пока-
зателя был выше порогового уровня (0,554 мг/л и более для ультрачув-
ствительного СРБ, 11,93 мг/л и более для гаптоглобина и 36,65 мг/л и 
более для антитромбина III) была назначена традиционная антибактери-
альная терапия в необходимом объеме. Младенцам, у которых данные 
показатели находились ниже пороговых уровней (25 человек, 2 группа), 
антибактериальная терапия не назначалась. 
В первой группе ИСПП реализовалась у 24 новорожденных, во 
второй – у 4-х.  
Далее мы оценили показатель ОШ в зависимости от факта реали-
зации ИСПП. Мы получили следующие данные: шанс найти фактор 
риска в первой группе – 6,00; шанс найти фактор риска во второй груп-
пе – 0,048; показатель отношения шансов составил 126,00 (95% ДИ 
13,04-1217,48, р<0,0001), т.е. шанс реализации ИСПП в первой группе в 
126 раз больше, а возможность использования предложенной нами про-
гнозной модели подтверждается высокой статистической достоверно-
стью. 
Кроме того, предложенная нами модель позволила избежать не-
обоснованного назначения антибактериальной терапии в 84,00±7,33% 
случаев. 
Полученные научно обоснованные результаты позволят избежать 
ненужной полипрагмазии в лечении новорожденных группы риска реа-
лизации ВУИ. 
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Расчет экономической эффективности внедрения метода про-
гнозирования внутриутробного инфицирования 
Для расчета экономической эффективности использовались базо-
вые данные экономического отдела УЗ «Витебская городская клиниче-
ская больница скорой медицинской помощи» и «Витебская детская об-
ластная клиническая больница» по ценам 2014г. 
Расчет экономической эффективности произведен на основе за-
трат на одного человека в выборочной группе пациентов с реализован-
ной внутриутробной инфекцией и младенцев группы сравнения в ус-
ловных единицах (у.е.) по состоянию на 2014 г (по данным националь-
ного банка РБ курс белорусского рубля по отношению к доллару США 
составил 11900 белорусских рублей) 
С целью определения экономической эффективности внедрения 
метода прогнозирования внутриутробного инфицирования были рас-
считаны следующие показатели, характеризующие экономическую эф-
фективность: удельная экономия от внедрения нового способа диагно-
стики; общая удельная экономия от внедрения нового способа диагно-
стики; коэффициент эффективности затрат на разработку и внедрения 
нового способа диагностики. 
Стоимость исследования одного белка острой фазы воспаления 
составляет 58 800 белорусских рублей. На исследование 3-х параметров 
соответственно 58 800 х 3 = 176400 белорусских рублей - 14,8 у.е. 
Средняя длительность пребывания здорового новорожденного в 
родильном отделении составляет 5,12±0,45 койко/дня. Стоимость одно-
го койка/дня составляет 479402 белорусских рублей, из них 38832 бело-
русских рублей тратиться на лекарственные средства.  
Стоимость антибактериальной терапии на один койко/день в 
среднем составляет 12450 белорусских рублей. Причем, в особо тяже-
лых случаях эти траты могут увеличиваться и составлять более 80 тысяч 
белорусских рублей (назначение нескольких антибактериальных препа-
ратов, а также несколько курсов антибактериальной терапии). 
При назначении  антибактериальной терапии длительность пре-
бывания увеличивается на 1,56±0,64 койко/дня и составляет 6,68±0,68 
к/дней. 
Следовательно, при назначении антибактериальной терапии, за-
траты на лечение, даже при минимальном использовании лекарствен-
ных средств возрастают на 12450 х 6,68 =83166 белорусских рублей. 
Увеличение пребывания младенца в родильном доме минимально 
могут составить 479402 х 1,56=747867 белорусских рублей.  
Итого, минимальные затраты на ребенка составляют 1905116 бе-
лорусских рублей 
Экономия от внедрения метода прогнозирования внутриутробного ин-
фицирования составляет 1905116 – 176400 = 1728716 белорусских руб-
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лей (из стоимости пребывания ребенка на койке мы вычитаем незапла-
нированную стоимость обследования для определения белков острой 
фазы воспаления). В пересчете на у.е.: 1728716 рублей: 11900 = 145,27 
у.е. на одного ребенка.  
Возрастают и затраты на пребывание матери в учреждении родо-
вспоможения. Лишний день пребывания матери в роддоме (1,56 дня) 
пребывания в стационаре обойдется в 589721 х 1,56 = 919965 рублей. 
(77,3 у.е). Следовательно, затраты на пребывания ребенка в родильном 
стационаре составят 145,27 + 77,3 = 222,57 у.е. 
Если ребенка переводят для дальнейшего обследования в детский 
стационар, то затраты увеличатся. Затраты на пребывание ребенка с вы-
соким риском ВУИ в детском стационаре составляет 435700 рублей в 
день, а его матери – 364750 рублей. Ребенок в среднем находится в дет-
ском стационаре 4,45 дней. Затраты на курс на его обследования и лече-
ние составляют 800450 х 4,45=3562003 рублей = 299,33 у.е. 
Доля экономии от снижения затрат на диагностическое исследо-
вание при использовании разработанного способа диагностики склады-
валась из затрат на дополнительный общий анализ крови, биохимиче-
ский анализ крови, ИФА, ПЦР и составили 387900 рублей = 34,03 у.е. 
Общая удельная экономия (Эо) при внедрении нового способа ди-
агностики 
Эо = Эа + Эд – Зр = 919965 + 387900 – 176400= 1131465 : 11900 = 
95,09 у.е. 
где                                                               
Эа – доля экономии от снижения затрат на «лишних» дней госпи-
тализации в роддоме и детском стационаре; 
Эд – доля экономии от снижения затрат на диагностическое ис-
следование при использовании разработанного способа диагностики; 
Зр – совокупные затраты на разработку и внедрение нового спо-
соба диагностики. 
Средняя годовая экономия (Эг) при внедрении нового способа ди-
агностики 
Эг = Эо х Ср=95,09 х 31 = 2 947 ,51 у.е.,     где 
Эо – экономия общая (сумма отдельных экономий) 
Ср – среднегодовое количество случаев высокого риска реализа-
ции ВУИ. 
 
Роль полимеразной цепной реакции в  диагностике ВУИ 
Верификация возбудителей инфекционных заболеваний в педиат-
рической практике определяет тактику лечения пациента. Представле-
ние о некоторых видах бактерий как о непатогенных недопустимо, ко-
гда речь идет о плоде или новорожденном [24]. 
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По данным ряда авторов у новорожденных детей наиболее рас-
пространены среди агентов, вызывающих развитие внутриутробных 
инфекций, вирус простого герпеса (ВПГ), цитомегаловирус (ЦМВ), а 
также возбудители хламидиоза (Chlamydia trachomatis), микоплазмоза 
(Mycoplasma hominis) и уреаплазмоза (Ureaplasma urealyticum) [46, 51, 
60, 66].  
Урогенитальный кандидоз в настоящее время является одним из 
наиболее распространенных микозов у женщин, часто сочетается с раз-
личными гинекологическими заболеваниями. Свыше четверти женщин 
перенесли кандидоз хотя бы раз в жизни. У некоторых пациенток на-
блюдаются частые рецидивы. Более 80% случаев кандидоза вызвано 
Candida albicans [134]. 
Учитывая вышесказанное, методом ПЦР мы определяли ДНК 
Ureaplasma urealyticum et parvum, Mycoplasma hominis, Chlamydia 
trachomatis, CMV, HSV 1/2 type, Candida albicans в мазках из задней 
стенки глотки, взятых в первые сутки жизни у 116 новорожденных.  
Использовались диагностические тест-системы торговой марки 
АмплиСенс® (Россия). Моноинфекции регистрировалась в 24 случаях 
(20,69±3,76%) из исследованного материала, в 9 (7,76±2,48%) случаях в 
исследованных образцах выявлялась ДНК двух возбудителей. В 
71,55±4,19% наблюдений результаты ПЦР были отрицательными в от-
ношении исследованных инфекций, что может быть связано с использо-
ванием этиотропного лечения у женщин во время беременности и у де-
тей с первого дня жизни (таблица 20). 
Таблица 20. Результаты исследования микрофлоры новорожден-




II группа n=38 III группа 
n=35 
Ureaplasma urealyticum et par-
vum., 
8 1 - 
Mycoplasma hominis 7 2 1 
Chlamydia trachomatis - - - 
CMV 5 1 - 
HSV 1/2 type - 2 - 
Candida albicans 9 4 2 
Положительные результаты, представленные в таблице 4.3, свиде-
тельствуют о том, что чаще всего у новорожденных выявлялись 
Ureaplasma urealyticum et parvum, Mycoplasma hominis и Candida 
albicans. Отсутствие положительных результатов выявления Chlamydia 
trachomatis связана с массовым скринингом всех беременных женщин 
методом ИФА. При выявлении положительных IgG и IgM исследуемой 
инфекции, женщинам проводится ПЦР диагностика При получении по-
ложительных результатов ПЦР диагностики, женщинам назначается со-
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ответствующие лечение. Обследование на другие инфекции беремен-
ным женщинам проводится по показаниям.  
При оценки уровня белков острой фазы воспаления у пациентов с 
положительными результатами ПЦР мы выявили, что средний уровень 
СРБ ультрачувствительного составил 0,924±0,056мг/л, гаптоглобина – 
12,89±1,23мг/л, антитромбина III – 39,47±2,45 мг/л, что еще раз под-
тверждает правильность установленного порога уровня белков острой 
фазы воспаления для прогнозирования реализации внутриутробного 
инфицирования (установленная нами порог – СРБ ультрачувствитель-
ного от 0,554 мг/л и более, гаптоглобина от 11,93 мг/л и более, анти-
тромбина III от 36,651 мг/л и более). 
При оценке дальнейшей реализации внутриутробной инфекции, 
мы выявили, что в 22 случаях инфекция реализовалась, в 11 случаях не 
имела клинической манифестации классической внутриутробной ин-
фекции (у 8 детей были выявлены неврологические нарушения в виде 
синдрома угнетения ЦНС – 3 ребенка, нарушение адаптации по цереб-
ральномиу типу – 5 детей). 
Использование молекулярно-биологического метода в диагности-
ке ВУИ у новорожденных детей позволяет выявлять сочетанные и ла-
тентные инфекции, отслеживать персистенцию возбудителей в орга-
низме. Специфичность и высокая чувствительность метода дает воз-
можность проводить этиопатогенетическое лечение. 
Состояние плацентарно-пуповинного комплекса родильниц 
Плацента – это орган объединяющий мать и плод. Плацента явля-
ется провизорным органом, обеспечивающим развитие зародыша и ро-
ждение жизнеспособного плода. Ее весьма разнообразные физиологиче-
ские функции направлены на поддержание полноценного плодно-
материнского обмена, включающего не только доставку плоду энерге-
тических веществ и выведения продуктов обмена, но и защиту его от 
вредных влияний матери и внешней среды [106]. 
Плацента, представляющая собой плодную часть и фрагмент ос-
новной базальной децидуальной оболочки - материнскую часть, имеет 
форму диска диаметром 15-25 см и толщиной 2,5-3 см. Ее плодная по-
верхность гладкая за счет покрывающей амниотической оболочки, а 
противоположная - образована ворсинчатым деревом с базальной пла-
стинкой и септами материнской части.  
Абсолютная масса плаценты при доношенной беременности 500-
600 грамм. Для характеристики соответствия ее состояния и развития 
плода может быть использован плацентарно-плодный коэффициент 
(ППК), который является отношением массы плаценты к массе плода. В 
норме он колеблется от 0,13 до 0,19. Величина меньшая, чем 0,13 может 
свидетельствовать о недоразвитии (гипоплазии) плаценты, а большая, 
чем 0,2 - о недоношенности плода [102]. 
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Пуповина имеет длину 50-70 см. При осмотре обращают внима-
ние на наличие узлов и прикрепление пуповины (к плаценте или плод-
ным оболочкам), отмечают число сосудов пуповины. Но, учитывая тот 
факт, что для гистологического исследования в патологоанатомическое 
бюро поступает не вся пуповина (при тяжелом состояние новорожден-
ного у ребенка оставляют более длинный участок пуповины), данный 
показатель в нашем исследовании мы не использовали.  
Мы рассчитали объем плаценты по формуле 3 
          A x B x 3,14                                                     (3) 
S =                4 
 
где  
S – площадь базальной поверхности плаценты; 
A – длина базальной поверхности плаценты; 
B – ширина базальной поверхности [223] . 
 
Мы проанализировали результаты макроскопического и гистоло-
гического исследования 238 плацентарно-пуповинных комплексов. В 
результате анализа мы получили следующие данные, которые легли в 
основу таблицы 21. 
 
Таблица 21. Характеристика плацентарно-пуповинного комплекса 








































































































































1) *– р<0,05 сравнение I и III группы; 
2)  ** – р<0,05 – сравнение, II и III группы. 
Из указанной выше таблицы видно, что у детей с клиническим 
проявлением реализации внутриутробной инфекции вес и площадь пла-
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центы достоверно меньше, чем подобные показатели у новорожденных 
детей с низким риском реализации внутриутробной инфекции и без него 
(р<0,05), а у новорожденных с высокой и средней степенью риска ВУИ 
эти показатели находятся на нижней границы нормы. 
Клинический пример 2 
Женщина Ш., 16 лет, медицинская карта № 724. Беременность  
первая, протекала на фоне: ОРВИ в 14 недель, с 27 недель ФПН, ХГП, в 
28-29 недель угрозы преждевременных родов.  
Роды 19.03.13. Диагноз: беременность I, роды I в 33 недели, ХГП, 
ФПН в стадии декомпенсация, маловодие, тазовое предлежание плода. 
Родоразрешена путем операции Кесарева сечения.  
Родилась девочка, масса тела – 1420 г., длина – 40 см., окружность 
головы – 30 см., окружность груди – 28 см., оценка по шкале Апгар 5-7 
баллов, КОС при рождении: рН – 7,25, рСО2 – 43,4 mm Hg, рО2 – 55,0 
mm Hg, АВЕ – 3,0, НСО3 – 26. Из родзала переведена в палату интен-
сивной терапии с диагнозом:  
основной – ИСПП, неуточненная; РДС 1 типа; асфиксия умерен-
ной степени при рождении;  
фон – очень низкая масса тела при рождении.  
За время нахождения в роддоме состояние ребенка тяжелое: на 2-
ой день жизни геморрагический синдром, на 3-ий день жизни апноэ со 
снижением SaO2 – 86 %, переведена на ИВЛ, тяжесть состояния обу-
словлена дыхательной недостаточностью. Экстубирована через 5 дней. 
В роддоме получала респираторную поддержку, антигеморрагическую 
терапию (этамзилат 12,5% 0,3 мл – 5 дней, викасол 1% 0,3мл однократ-
но), антибактериальную терапию (амклав 35 мг 2 раза в день 11 дней, 
затем меропенем 45 мг 3 раза в день в/в – 9 дней), противовирусную те-
рапию (виферон 150000 Ме по 1св. 2 раза в день – 5 дней), сосудисто-
активный препарат – актовегин 1,0 мл – 14 дней, противогрибковую те-
рапию (флуконазол 8,5 мг 1 раз в день 3 дня), инфузионную терапию.  
На 22 день жизни переведена в педиатрическое отделение для не-
доношенных детей ВДОКБ с диагнозом: 
основной – ИСПП, неуточненная (Р39,9);  
сопутствующий – РДС 1 типа, в стадии разрешения. Асфиксия 
умеренной степени при рождении;  
фон – очень низкая масса тела при рождении. СЭК слева в стадии 
организации.  
В УЗ «ВДОКБ» находилась на лечении с 10.04.12. по 12.06.2012. 
Обследована лабораторно и инструментально (были выявлены анемия, 
тромбоцитопения, лейкоцитоз, в спинномозговой пункции – белок до 
1,915г/л, гематурия, протеинурия). Выполнена ПЦР исследование лик-
вора, выделен ДНК ЦМВ. 
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Осмотрена специалистами: неврологом (диагноз: инфекция спе-
цифичная для перинатального периода, цитомегаловирусная, генерали-
зованная (менингоэнцефалит, двухсторонняя очаговая пневмония, неф-
рит), синдром угнетения ЦНС, дилатация левого бокового желудочка, 
СЭК слева (по УЗИ), кардиологом, окулистом, гематологом. 
Получала лечение: антибактериальная терапия (цефтриаксон 70 
мг 2 раза в день в/в с амикацином по 13 мг 2 раза вдень – 7 дней, затем 
зирамин по 20 мг 1 раз вдень в/в – 7дней, имиценем 30 мг 4 раза вдень –
14 дней, амклав 60 мг 2 раза в день в/в – 13 дней), противовирусная те-
рапия (виферон по 150000 МЕ по 1св. 2 раза в день – 20 дней, цимевен 
по 14мг 2 раза в день – 18 дней), переливалась свежезамороженная 
плазма 20 мл однократно, ЭМОЛТ 2 раза по 35 мл, иммуномодулирую-
щая терапия (октагам по 10 мл 2 раза в/в), противогрибковая терапия 
(флуконазол 10 мг 1 раз в день перорально 1,5 месяца), гепатопротектор 
– урсорон по 20 мг 2раза в день перорально 21 день, сосудисто-
активный препарат – эмоксипим 3% по 0,6 мл. в /в – 12 дней. 
Выписана с диагнозом:  
- основной: инфекция, специфичная для перинатального периода, 
цитомегаловирусная, генерализованная (менингоэнцефалит, двухсто-
ронняя очаговая пневмония, нефрит) Р 39.9.  
- сопутствующий: дилатация левого бокового желудочка, СЭК 
слева. ПФК: ОАА. ФОО НК0., геморрагический синдром (купирован), 
анемия легкой степени, ангиопатия сетчатки обоих глаз.  
- фон: вторичный иммунодефицит, недоношенность 33 недели 
гестации.  
Результаты гистологического исследования плаценты: незрелая 
плацента с компенсаторным хориоангиоматозом промежуточных вор-
син, избыточное отложение фибрина в парабазальной и субхориальной 
зоне. Фокальный склероз и фибриноидная дистрофия ворсин, очаговый 
виллузит.  
Показатели плаценты: вес – 265 г, размеры плаценты 16 см х 13 
см х 2 см, ППК – 0,19, площадь плаценты – 163,28 см2. Заключение гис-
тологического исследования плаценты: мембранит, зрелая плацента.  
В данном примере видно, что  при тяжелой внутриутробной ин-
фекции у ребенка имеют место воспалительные изменения в плацентар-
но-пуповинном комплексе, а так же снижение показателей его характе-
ризующих. 
Характеристики плацентарного комплекса значительно различа-
лись в изучаемых группах и они могут быть прогностическим критери-
ем адаптивных возможностей плода и новорожденного. 
В 64 случаях (26,89±2,87%) были обнаружены воспалительные 
изменения в последе (в 22 случаях воспалительные изменения сочета-
лись с недостаточностью плаценты), в 26 случаях (10,92±2,02%) опре-
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делялась только недостаточность плаценты, в 148 случаях 
(62,18±3,14%) патологические изменения в последе обнаружены не бы-
ли (таблица 22). 
 
Таблица 22. Характеристика воспалительных изменений в пла-
центе у родильниц  
Воспалительные изменения I группа II группа III группа 
хориоамнионит 16 3 1 
мембранит 8 4 2 
виллузит 15 5 1 
интервиллезит 4 3 1 
париетальный хориодецидуит 9 3 2 
базальный децидуит 11 4 1 
фуникулит 2 - - 
омфаловаскулит 6 2 1 
флебит артерий пуповины 1 1 - 
 
Воспалительные изменения в последе распределились следующим 
образом: париетальный хориоамнионит – 20 случаев (31,25±5,79%); па-
риетальный хориодецидуит –14 (21,88±5,17%); базальный децидуит – 16 
(25±5,41%); плацентарный амнионит – 2 (3,13±2,17%); интервиллузит – 
8 (14,13±4,13%); виллузит – 21 (32,81±5,87%); фуникулит – 2 
(3,13±2,17%); мембранит – 14 (21,88±5,17%); омфаловаскулит – 9 
(14,06±4,35%); флебит артерий пуповины – 1 (1,56±1,55%). В группе де-
тей с реализованной внутриутробной инфекцией (χ2=6,64, p<0,01) и в 
группе детей с высокой и средней степенью риска встречалась значи-
тельно чаще (χ2=9,586, p<0,05) по сравнению с новорожденными груп-
пы сравнения (р<0,05). 
В большинстве случаев имело место сочетание вышеуказанных 
воспалительных изменений в последе. 
Мы оценили показатель отношение шансов (ОШ) в зависимости 
от факта реализации ИСПП. Мы получили следующие данные: шанс 
найти фактор риска в первой группе - 2.000, шанс найти фактор риска в 
третьей группе - 0.072 показатель отношения шансов составил 27.600 
(95% ДИ 9.838-77.429, р<0,0001), т.е. риск реализации ИСПП при нали-
чии воспалительных изменений в последе в 28 раз больше, а возмож-
ность использования предложенной нами прогнозной модели подтвер-
ждается высокой статистической достоверностью. 
Анализируя вышесказанное, мы выявили следующее: 
• критерием высокого риска реализации инфекции, специфичной 
для перинатального периода являются уровни: СРБ ультрачувствитель-
ного от 0,554 мг/л и более; и/или гаптоглобина от 11,93 мг/л и более; 
и/или антитромбина III от 36,65 мг/л и более [5, 6, 7, 11, 12, 13]. В слу-
чае показателей гаптоглобина ниже 11,93 мг/л, и/или СРБ ультрачувст-
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вительного ниже 0,554 мг/л, и/или антитромбина III ниже 36,651 мг/л от 
назначения терапии можно отказаться, но ребенок должен находиться 
под наблюдением неонатолога, параллельно следует провести опреде-
ление инфекционного агента методом ПЦР [79, 80, 81];  
• метод прогнозирования внутриутробного инфицирования улуч-
шает качество диагностики возможности реализации внутриутробного 
инфицирования,  данный метод также обладает высокой чувствительно-
стью (52,5-78,05%) и специфичностью (70,77-96,05%);  
• мы установили, что шанс реализации внутриутробной инфекции 
– 6,00; шанс реализации инфекции при более низких значениях белков 
острой фазы воспаления – 0,048; показатель отношения шансов – 126,00 
(95% ДИ 13,04 – 1217,48, р<0,0001), т.е. шанс реализации ИСПП в 126 
раз больше [80]; 
• у новорожденных с клиническими проявлениями внутриутроб-
ного инфицирования вес и площадь плаценты матери достоверно мень-
ше, чем у матерей здоровых детей (р<0,05). Шанс реализации внутриут-
робной инфекции при наличии воспалительных изменений в последе в 
28 раз больше, чем при нормальной гистологической картине последа.  
 
Клиническая характеристика состояния здоровья детей с реа-
лизованной ВУИ  и  риском ее реализации  на первом году жизни 
 
Показатели физического и соматического здоровья детей 
Основной метод профилактики в педиатрии – диспансеризация 
здоровых и больных детей. Диспансеризация – система медицинских 
мероприятий, проводимых с целью оценки состояния здоровья, а также 
выявления заболеваний или факторов риска, способствующих их воз-
никновению или развитию. 
Изучение состояния здоровья населения, динамики и механизмов 
его формирования необходимо при разработке направленных воздейст-
вий на факторы риска, мероприятия по профилактике, лечению и реаби-
литации [68].Нами проводилась оценка состояния здоровья 76 детей ис-
следуемых групп на первом году жизни. Включение ребёнка в ту или 
иную группу здоровья во многом определяет тактику последующего на-
блюдения за ним (таблица 23).  
Таблица 23. Группы здоровья детей исследуемых групп, % ± m 
Возраст Группы здоровья 
I  II  III  IV  
 IIа  IIб    















При анализе характера вскармливания выявлено, что дети, у кото-
рых реализовалась внутриутробная инфекция, чем в других группах, 
были переведены раньше на искусственное вскармливание. Искусст-
венное вскармливание получали с рождения – 19,6±5,54% новорожден-
ных и с 3-х месячного возраста – 64,65±5,02% пациентов I группы в 
сравнении с 41,21±4,68%  детей с высоким и средним риском реализа-
ции внутриутробной инфекции и 39,84±4,92% в группе с низким риском 
реализации внутриутробной инфекции и здоровых детей. 
Можно сделать вывод, что снижение продолжительности грудно-
го вскармливания в I группе связано с отсроченным первым приклады-
ванием новорожденного к груди, отдельным пребыванием матери и ре-
бенка, связанных с тяжестью состояния ребенка.  
Физическое развитие растущего организма является основным 
показателем состояния здоровья ребенка. Чем более значительны от-
клонения в физическом развитии, тем выше вероятность возникновения 
заболеваний (таблица 24). 
 
Таблица 24. Показатели физического развития детей исследуемых 
групп, М±SD 














I 51[48;55] 3,5[2.62;4.65] 36[32;38,5] 35[25;36] 
II 53,5[50,5;55] 4,53[4,1;4,7] 36,85[36;37,5] 34,5[34;35] 
III 53,5[50;56] 4,4[4,2;5,0] 36,8[34;37] 34[32;37] 
1год 
 
I 77,5[75;79]1 10[9,5;10,7] 46[45;47,5] 47[45;50] 
II 76[73,5;76] 10,7[10;11,5] 47,6[46;47,5] 49,5[48;51] 





 1 месяц 
I 53[50;54]* 3,6[2,75;4,57] 35[35;37,5] 34[32;36] 
II 50 [49;53] 3,4[3,0;3,7] 34,5[33,3;36,5] 33[32;35] 
III 55[55;56] 4,7[4,6;4,8] 37[36,5;37,8] 36[36;37] 
1 год 
I 72[70;77]* 8,3 [7,9;11,6]* 44[42;45]* 45[43;47]* 
II 75[74;76] 9,0[8,8;10,2] 44[43;46,5] 46[45;47,3] 
III 76[75;79] 10,6[10;11,1] 46,3[45,3;48,3] 50[47;50] 
Примечание  –  * – р<0,05 сравнение I и III группы 
 
При оценке физического развития обследованных детей на про-
тяжении первого года жизни было установлено, что гармоничное разви-
тие к 12 месяцам было у 58 из 76 детей, дисгармоничное развитие отме-
чалось за счет дефицита массы тела у 11 детей, избытка массы тела – у 7 
детей (18 пациентов). 
Структура заболеваемости детей 1-го года жизни представлена в 
таблицах 25, 26. 
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Дети с низкой сте-
пенью риска раз-
вития ВУИ и без 
риска 
n % n % n % 
Аллергические болезни 11 14,4 8 10,5 6 7,8 
Заболевания крови 10 13,2 8 10,5 4 5,2 
Инфекционные болезни 8 10,5 6 7,9 2 2,6 
Болезни органов зрения 5 6,5 6 7,9 5 6,5 
Болезни ЖКТ 3 3,9 1 1,3 2 2,6 
Прочие 4 5,2 2 2,6 2 2,6 
Болезни опорно-
двигательного аппарата 3 3,9 2 2,6 3 3,9 
Заболевания органов 
мочеполовой системы 2 2,6 1 1,3 3 3,9 
 
Как видно из таблицы 25, в структуре заболеваемости детей на 
первом году жизни во всех исследуемых группах на первом месте – ал-
лергические заболевания, что может быть обусловлено ранним искусст-
венным вскармливанием, массивной фармакотерапией в неонатальном 
периоде. На 2-ом месте – заболевания крови (анемия), на 3-ем месте – 
инфекционные заболевания. 
Мы выявили, что дети, которые перенесли внутриутробную ин-
фекцию, достоверно чаще болеют острыми респираторными заболева-
ниями, чем дети без реализации ВУИ. Средняя частота ОРЗ детей, пере-
несших ВУИ, равна 3,5 [3,0;4,0] случая в год, у детей с высокой и сред-
ней степенью риска реализации ВУИ – 2,0 [1,0;3,0] случая в год, у детей 
группы сравнения – 1,0 [1,0; 2,0] случая в год. Различия между группа-
ми сравнения и контроля также статистически достоверны. 
Средняя длительность одного случая ОРЗ у детей с реализованной 
внутриутробной инфекцией 9,55 [8,8;10,2], достоверно больше, чем у их 
сверстников из группы сравнения (р<0,05). При этом длительность од-
ного случая ОРЗ 7,15 [6,0;8,0] дней у детей с высокой и средней степе-
нью риска реализации ВУИ также достоверно превышает этот показа-
тель у относительно здоровых детей 5,5 [5,0; 6,0].  
Индекс резистентности к инфекциям (ИР) у детей определяют по 
кратности любых острых заболеваний, перенесённых ребёнком в тече-
ние года. Оценки резистентности организма: хорошая – кратность ост-
рых заболеваний не более 3 раз в год (индекс частоты острых заболева-
ний – индекс резистентности, ИР 0-0,32); сниженная – кратность острых 
заболеваний 4-5 раз в год (ИР 0,33-0,49); низкая – кратность острых за-
болеваний 6-7 раз в год (ИР 0,5-0,6); очень низкая – кратность острых 
заболеваний 8 и более раз в год (ИР 0,67 и выше) [56]. 
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При оценке степени резистентности организма у детей с реализо-
вавшейся ВУИ число перенесенных заболеваний за год было 0,42 
[0,33;0,5], у детей с высоким и средним риском реализации ВУИ –0,25 
[0,17;0,33], в группе сравнения – 0,13 [0,08;0,17]. Таким образом, более 
частая кратность острых заболеваний и высокие значения индекса рези-
стентности выявлены у детей I и II групп. 
Мы оценили показатели крови у детей исследуемых групп в воз-
расте 1-2 месяцев и одного года. 
 
Таблица 26. Основные гематологические показатели обследован-
ных детей, М±SD 
Показа-
тель 
Дети с реализовавшейся 
ВУИ 
n=23 




Дети с низкой степе-
нью риска развития 
ВУИ и без нее (n=28) 
1-2 месяца 1 год 1-2 ме-
сяца 


























































































































4,5 [2;5,5] 4 [3;7] 3 [2;5] 3 [3;5] 3 [2;5] 4 [3;5]] 
Примечание – * – р<0,05 сравнение I и III группы 
 
Выявлена тенденция к развитию анемии (достоверное снижение 
эритроцитов и гемоглобина) у детей с реализовавшейся ВУИ в возрасте 
1 месяца по сравнению с детьми с высоким и средним риском реализа-
ции ВУИ и здоровыми детьми. Так же отмечался эозтнофилия в возрас-
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те одного месяца у детей с реализованной ВУИ по сравнению с детьми 
других групп. 
Оценка нервно-психического развития 
Наряду с определением уровня физического развития одной из 
важнейших характеристик состояния здоровья является оценка нервно-
психического развития ребенка. Ранняя диагностика отклонений в пси-
хическом развитии ребенка и направление к специалистам является за-
дачей педиатра, так как осмотр ребенка невропатологом происходит 
лишь при углубленных медицинских осмотрах, а психиатр консульти-
рует детей только по показаниям. 
Критерии оценки гармоничности развития  и соответственно пси-
хического развития пациентов возрасту изменяются в процессе роста. 
Нервно-психическое развитие новорожденного определяется по соот-
ношению периодов сна и бодрствования, характеру голосовой реакции 
и мышечного тонуса, наличию симметричных безусловных рефлексов, 
сенсорных реакций на свет и звук. Основными методами исследования 
нервно-психического развития являются наблюдение за ребенком в 
привычных для него условиях, опрос родителей и воспитателей. 
Нормативы для оценки психического развития детей и подростков 
в соответствии с возрастом содержатся в сборниках морфо-
функциональных констант детского организма, руководствах и учебни-
ках по пропедевтике детских болезней [21, 23, 55, 78]. Как правило, 
шкалы и таблицы, в которых указываются эти нормативы, объемны и 
трудоемки. Нами разработана шкала оценки нервно-психического раз-
вития по месяцам с учетом сроков появления навыков. По разработан-
ной нами шкале проводиться помесячная количественная оценка у ре-
бенка до года основных показателей развития, которые оцениваются по 
четырех балльной системе (оптимальное развитие функции – 3 балла, ее 
отсутствие – 0 баллов) с учетом динамики нормального возрастного 
развития. Оптимальная оценка по шкале возрастного развития соответ-
ствует 15 баллам. 
На каждом возрастном этапе оценивается нервно-психическое 
развитие по следующим параметрам: грубая и тонкая моторики, речь 
или предречевое развитие, социальное поведение, сенсорные реакции. 
Мы оценивали нервно-психическое развитие детей в декретивные воз-
раста (1,3,6,9 и 12 месяцев). 
При оценке 11-15 баллов на одном возрастном этапе можно рас-
ценивать как вариант возрастной нормы. Оценка 6-11 баллов свидетель-
ствует о задержке развития. Группу детей с оценкой ниже 5 баллов со-
ставляют пациенты с тяжелой общей задержкой развития в результате 




Таблица 27. Показатели нервно-психического развития детей до 
одного года 




















































1) * – р<0,05 сравнение I и III группы; 
2) ** – р<0,05 – сравнение, II и III группы 
 
Из таблицы 27 видно, что при оценке суммы баллов в разные дек-
ретивные возраста у детей с реализацией внутриутробной инфекции от-
мечается задержка психомоторного развития по сравнению со здоровы-
ми детьми и группы риска внутриутробного инфицирования.  
Если рассматривать нервно-психическое развитие по основным 
линиям развития, то у детей первой группы чаще встречались отстава-
ние в развитие речи, тонкой и грубой моторики. 
Для диагностики заболеваний нервной системы, проявляющихся 
специфической задержкой психомоторного развития, важное значение 
имеет оценка сопутствующих задержке развития неврологических и 
психопатологических синдромов. 
Синдром представляет собой сочетание и повторяемость взаимо-
связанных между собой симптомов. Он является связующим звеном 
между симптомами, нозологическим диагнозом и отражает основные 
патогенетические механизмы заболевания, а часто и уровень поражения 
центральной нервной системы. Возрастная незрелость нервной системы 
ребенка первого года жизни определяет фрагментарность и дифферен-
цированность наблюдаемых у него синдромов. Организм, особенно но-
ворожденного и грудного ребенка, реагирует на различные вредности 
ограниченным числом типовых реакций, характер которых, в первую 
очередь, зависит от возрастной фазы нервно-психического развития.  
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Ниже представлены основные синдромы, отражающие преимуще-
ственный тип нервно-психического реагирования на первом году жизни 
(таблица 28). 
 
Таблица 28. Основные синдромы нарушения нервно-психического 












Дети с низким 
риском реали-
зации ВУИ и 
без нее 
n=28 
Синдром гипервозбудимости 4 2 1 
Синдром угнетения ЦНС 4 2 - 
Синдром двигательных дис-
функций 5 2 - 
Синдром вегетативно-
висцеральных дисфункций  3 1 - 
Синдром минимальных моз-
говых дисфункций 1 1 1 
Судорожный синдром 3 1 - 
Психическое развитие соот-
ветствует норме 8 16 26 
 
Часто встречались такие синдромы, как синдром гипервозбудимо-
сти, синдром двигательных дисфункций, синдром вегето-висцеральных 
дисфункций (таблица 28). В структуре психических нарушений у детей 
с ВУИ в возрасте до года доминирующее положение занимали такие 
синдромы, как гипервозбудимости и угнетения ЦНС (7,9% и 6,6%), а 
также синдром двигательных дисфункций (9,2%). У 4 детей отмечалось 
смена синдрома угнетения ЦНС на синдром двигательных дисфункций. 
Выводы 
1. У детей с реализованной внутриутробной инфекцией чаще 
встречается дисгармоничное развитие за счет дефицита массы тела  
2. У пациентов с реализовавшейся инфекцией и у пациентов груп-
пы риска по реализации ВУИ отмечается повышение индекса рези-
стентности (0,42 [0,33;0,5] и 0,25 [0,17;0,33] в I и II группах соответст-
венно). 
3. Младенцы с реализовавшейся ВУИ и дети с высокой и средней 
степенью риска реализации ВУИ чаще, чем их здоровые сверстники, 
страдают аллергическими заболеваниями, заболеваниями крови (ане-
мия). 
4. Запоздалое формирование двигательных и речевых навыков, 
эмоциональных реакций на первом году жизни отмечалось у большин-
ства детей с реализовавшейся ВУИ. 
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5. Выявленные отклонения в психомоторном развитии детей, 
перенесших ВУИ, подтверждают целесообразность пристального на-
блюдения невролога за пациентами группы риска по реализации ВУИ 
вне зависимости от наличия или отсутствия неврологической симптома-
тики при рождении. Такие младенцы нуждаются в ежеквартальных кур-
сах реабилитации даже при незначительных нарушениях со стороны 
ЦНС. 
 
ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ ЗДОРОВЫХ И БОЛЬНЫХ ДЕТЕЙ 
 
Основной метод профилактики в педиатрии – диспансеризация 
здоровых детей. Диспансеризация – система медицинских мероприятий, 
проводимых с целью оценки состояния здоровья, а также выявления за-
болеваний или факторов риска, способствующих их возникновению или 
развитию. Соответственно определяется объем и характер оздорови-
тельных и лечебных мероприятий детям с выявленной патологией или 
склонностью к ней. В современных условиях диспансеризация являются 
основной формой работы детских поликлиник. 
Лечебно-профилактическая и консультативная помощь детскому 
населению нашей республики оказывается в амбулаторно-
поликлинических и больничных организациях здравоохранения четырех 
технологических уровней: 
Первый уровень - сельские учреждения: фельдшерско-акушерские 
пункты, сельские участковые больницы, врачебные амбулатории. 
Второй уровень - районными учреждениями: номерные районные 
больницы, центральная районная больница, районные детские поликли-
ники. 
Третий уровень - областными учреждениями: детская областная 
больница, детские больницы города областного подчинения, областные 
диспансеры, детские санаторные учреждения областного подчинения, 
самостоятельные детские поликлиники. 
Четвертый уровень - республиканскими учреждениями: детские 
больницы и клиники, республиканская клиническая больница, респуб-
ликанские диспансеры, медицинские университеты и научно-
исследовательские институты, детские санаторные учреждения респуб-
ликанского подчинения. 
Диспансеризация детей проводится в организациях здравоохране-
ния, оказывающих амбулаторно-поликлиническую помощь детям. 
Детская поликлиника 
Структура работы детской поликлиники. Детская поликлиника 
осуществляет лечебно-профилактическую помощь детям с периода но-
ворожденности до 18 лет (17 лет, 11 месяцев, 29 дней). Принцип работы 
детской поликлиники – участково-территориальный. Штатное расписа-
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ние детской поликлиники определяется численностью обслуживаемого 
детского населения. Район деятельности детской поликлиники и режим 
ее работы определяется органами здравоохранения по административ-
ной подчиненности, согласно основным регламентирующим докумен-
там министерства Республики Беларусь.  
Участково-территориальный принцип деятельности поликлиники 
обеспечивает деление всей территории обслуживания на отдельные уча-
стки, медицинская помощь детскому населению которых оказывается 
участковым врачом-педиатром и участковой медицинской сестрой. 
В соответствии с постановлением Совета Министров Республики 
Беларусь от 20. 06. 2007 г. № 811 «Об утверждении государственных 
минимальных стандартов по обслуживанию населения» 1 должность 
врача-педиатра участкового рассчитывается на 800 детей. На один уча-
сток вводится 1,5 должности медсестры (0,5 — для патронажной рабо-
ты). Закрепление на медицинское обслуживание осуществляется по 
месту проживания в соответствии со ст. 14 Закона Республики Беларусь 
«О здравоохранении».  
Основные задачи работы детской поликлиники 
• Профилактическая – проведение дородовых патронажей, дис-
пансеризация здоровых детей, выделение групп риска по развитию за-
болеваний, разработка и проведение мероприятий по укреплению здо-
ровья детского населения, проведение профилактической иммуниза-
ции. 
• Лечебная – оказание лечебной помощи на дому, проведение ле-
чебно-диагностических мероприятий при острых и обострении хрони-
ческих заболеваний, диспансеризация больных детей, направление де-
тей на санаторно-курортное лечение, направление детей на стационар-
ное лечение, консультативная помощь. 
• Преемственность между лечебно-профилактическими учрежде-
ниями – связь с женской консультацией, родильными учреждениями, 
детскими стационарами, подростковым кабинетом взрослой поликли-
ники, медицинскими кабинетами ДДУ и школ. 
• Санитарно-просветительная и противоэпидемическая –
проведение лекций и бесед по вопросам здорового образа жизни, ра-
ционального режима дня и питания, пропаганда грудного вскармлива-
ния, обучение родителей и детей гигиеническим навыкам, профилак-
тике инфекционных заболеваний, создание общественного актива из 
числа родителей. 
Основные показатели работы детской поликлиники и докумен-
тация, которая ведется в детской поликлинике. 
Всю текущую документацию, которая ведется на педиатриче-
ском участке, можно разделить на: 
1. Оперативную документацию. 
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Сведения о развитии ребенка, проведении ему лечебно-
диагностических мероприятий – «история развития ребенка» (форма 
112/у), «индивидуальная карта ребенка» в ДДУ и школе (форма 026/у), 
«карта диспансерного наблюдения» (форма 30/у), «карта профилакти-
ческих прививок» (форма 063/у). 
2. Оперативно-учетную документацию. 
Используется для учета различных разделов лечебно-
профилактической работы поликлиники – «книга записи вызовов вра-
чей на дом» (форма 31/у), «журнал учета инфекционных заболеваний» 
(форма 060/у), «журнал учета санитарно-просветительной работы» 
(форма 038/у) и др. 
3. Учетную документацию. 
Необходима для учета и статистической обработки сведений оп-
ределенных участков работы – «статистический талон для регистрации 
заключительных (уточненных) диагнозов» (форма 025-2/у), «Экстрен-
ное извещение об инфекционном заболевании, пищевом, остром про-
фессиональном отравлении, необычной реакции на прививку» (форма 
058/у), «дневник работы врача поликлиники» (форма 039/у) и др. 
Основные показатели работы детской поликлиники: численность 
и возрастной состав детского населения, детская  и младенческая 
смертность, процент детей 1-го года жизни, находящихся на грудном 
вскармливании, среднее число больных детей, состоящих на диспан-
серном учете, эффективность диспансеризации (число обострений 
хронических заболеваний у детей, состоящих на «Д» учете, количество 
детей, снятых с «Д» учета по выздоровлению), первичный выход на 
инвалидность, распределение детей по группам здоровья, охват детей 
профилактическими прививками, общая заболеваемость, заболевае-
мость детей первого года, число госпитализаций. 
Особенности работы детской поликлиники 
Система единого педиатра, при которой врач-педиатр наблюдает 
за ребенком от рождения до 18 лет, обеспечивает непрерывность на-
блюдения на всех этапах развития. Прием участкового врача в поликли-
нике организован по скользящему графику для того, чтобы родители 
могли выбрать удобное для них время. В детской поликлинике осуще-
ствляется прием здоровых, выздоравливающих детей и детей, страдаю-
щих хроническими заболеваниями. Больные с острыми инфекционными 
заболеваниями и заболевшие впервые в остром периоде болезни обслу-
живаются на дому. 
Лечение детей в поликлинике осуществляется как продолжение 
лечения больного, начатого на дому, или как активный реабилитацион-
ный процесс после выписки из стационара. 
Детская поликлиника обеспечивает медико-санитарную помощь 
детям в учреждениях образования на территории обслуживания. 
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В каждой детской поликлинике организована работа врачей-
специалистов: отоларинголога, окулиста, невролога, хирурга, стомато-
лога, кардиоревматолога. Должности других специалистов (пульмоно-
лог, аллерголог, гематолог, уролог, нефролог, эндокринолог, гастроэн-
теролог, гинеколог) вводятся в штат консультативной детской поликли-
ники города (области) либо в штат консультативных кабинетов детских 
больниц. 
Определенные профили специализированной помощи оказывают-
ся в диспансерах (психоневрологическом, онкологическом, противоту-
беркулезном, дерматовенерологическом, эндокринологическом и др.). 
Сроки диспансерных осмотров регламентированы Приказом Ми-
нистерства здравоохранения Республики Беларусь от 29.08.2008 N 811, 
где  внесены изменения и дополнения в приложение 2 к Инструкции о 
порядке проведения диспансеризации детей, утвержденной приказом 
Министерства здравоохранения Республики Беларусь от 10 мая 2007 г. 
N 352. 
Диспансеризация начинается еще с внутриутробного периода- до-
родовых патронажей. 
1 дородовый патронаж – после постановки женщины на учет в 
детскую поликлинику. Основная его задача – выяснить состояние здо-
ровья беременной, желанный ли ребенок в семье, социальное положе-
ние семьи, условия жизни семьи, уровень санитарной культуры. Участ-
ковый врач или медсестра проводит беседу с женщиной о рациональном 
питании и режиме дня беременной, о воздействии негативных факторов 
и вредных привычек на развитие плода. 
2 дородовый патронаж проводится перед родами в последнем 
триместре беременности. Основная его цель подготовить семью к при-
ходу нового члена, проводят беседу о ценности грудного вскармлива-
ния. 
Период новорождённости – самый ответственный период в онтоге-
незе человека в связи с напряжённостью процессов перестройки орга-
низма для внеутробного существования. Он охватывает 1-й месяц пост-
натальной жизни, в нём выделяют ранний неонатальный период (от ро-
ждения до 7 сут, наиболее напряжённая постнатальная адаптация) и 
поздний неонатальный период (8-28 сутки жизни). Доношенных детей 
без явных признаков патологии при физиологических родах выписывают 
из родильного дома на 4-5-е сутки жизни (после оперативных родов – на 
6—8-е сутки жизни): недоношенных детей с I степенью недоношенности 
(36-37 недель гестации, масса тела при рождении не менее 2000 г) с дос-
таточно адекватной адаптацией и без серьёзных патологических состоя-
ний, как правило, выписывают на 8-14-е сутки. Детей со среднетяжёлой и 
тяжёлой перинатальной патологией, пороками развития и инфекциями, 
а также недоношенных с недостаточно зрелыми адаптационными про-
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цессами (с массой тела менее 2000 г), как правило, переводят в стациона-
ры 2-го этапа выхаживания, и под наблюдение участкового педиатра они 
поступают уже по истечении периода новорождённоcти. 
В конце раннего неонатального периода у новорождённого может 
быть установлена группа здоровья – на практике определение этой груп-
пы осуществляет участковый педиатр при первом врачебном патронаже 
(возраст ребёнка 5-10 суток). Отнесение ребёнка к той или иной группе 
здоровья во многом определяет тактику ею наблюдения на протяжении 
первых месяцев жизни. 
После выписки из роддома участковая служба получает выписку 
из роддома, фетальный паспорт беременной, в которых указывается, как 
протекали беременность и роды, в какой срок родился ребенок, с каки-
ми физическими параметрами, в каком состоянии, первичные исследо-
вания состояния здоровья ребенка в роддоме после рождения. Первое 
посещение ребенка после выписки из стационара делается участковым 
педиатром и медсестрой в первые три дня. При первичном посещении и 
осмотре ребенка проводится первая комплексная оценка ребенка, вы-
ставляется ребенку группа здоровья и группа риска по развитию пато-
логии. 
Комплексная оценка здоровья детей врачом поликлиники состо-
ит из 3 этапов: исследование здоровья по определенным критериям, 
заключение о группе здоровья, назначение рекомендаций. 
Оценка здоровья проводится по определяющим и характери-
зующим состояние здоровья критериям. 
Определяющие (обусловливающие) критерии: 
1. Генеалогический анамнез. Оценивается на протяжении 3-х по-
колений. Определяется индекс отягощенности наследственности – I (I 
= общее количество хронических заболеваний / общее количество род-
ственников пробанда). Если I > 0,7, то генеалогический анамнез счита-
ется отягощенным. 
2. Биологический анамнез. Включает в себя особенности внутри-
утробного развития ребенка (гипоксия, токсикоз, угроза выкидыша, 
заболевания, профессиональные вредности), особенности интрана-
тального периода (особенности течения родов, осложнения во время 
родов, длительность безводного периода) и особенности постнатально-
го периода (ранний перевод на искусственное вскармливание, заболе-
вания, перенесенные в неонатальном периоде).  
3. Социальный анамнез. Включает характеристику полноты се-
мьи, образовательный уровень родителей, психологический климат в 
семье, жилищно-бытовые условия, материальная обеспеченность, 





1. Физическое развитие ребенка 
Рекомендуется оценивать по центильным таблицам. Нахождение 
индивидуальных значений роста и массы тела  в коридоре между 25 и 
75 центилями указывает на среднее физическое развитие. После 10 лет 
наряду с антропометрической оценкой следует проводить оценку по-
лового развития. 
2. Нервно-психическое развитие 
Оценивается по ведущим линиям развития (двигательная, эмо-
циональная, речевая, когнитивная). Степень задержки нервно-
психического развития определяется эпикризными сроками. На 1-м го-
ду жизни эпикризный срок равен месяцу, на2-м году – кварталу, на 3-м 
году жизни – полугодию. 
3. Резистентность оценивается по количеству перенесенных 
острых заболеваний за прошедший год. Высокая резистентность – не 
было острых заболеваний. Средняя – 1-3 заболевания. Низкая – 4-8 за-
болеваний. Очень низкая – более 8 заболеваний в год. Ребенок с низ-
кой и очень низкой резистентностью относится к группе часто болею-
щих детей (ЧДБ). 
4. Функциональное состояние ребенка определяется: частотой 
дыхания, частотой пульса, артериальным давлением, гемоглобином 
крови, поведенческими реакциями. 
5. Наличие хронических заболеваний или пороков развития. 
Группы здоровья новорожденных. 
Первая группа – здоровые дети без отклонений в критериях здо-
ровья по всем параметрам. 
Вторая группа – дети из группы риска, имеющие факторы риска 
по возможному возникновению у них ряда заболеваний (состояний). К 
отягощающим факторам относятся неблагополучный биологический 
и/или генеалогический и/или социальный анамнез, а также неблагопри-
ятный ранний неонатальный период и наличие некоторых функцио-
нальных или морфологических (врожденных) изменений, которые не 
требуют в данный момент оперативных вмешательств. 
По своему составу вторая группа не является однородной, так как 
значимость факторов риска у разных детей варьирует, что и создает у 
них различную степень вероятности реализации факторов риска. 
Группа риска IIА – дети, не развившие после рождения явной кли-
нической картины заболевания, но имеющие: 
1) отягощенный биологический и/или генеалогический и/или со-
циальный анамнез; 
2) в пренатальном периоде - профессиональные вредности, вред-
ные привычки и алкоголизм родителей, экстрагенитальные заболевания 
матери, отягощенный акушерский анамнез, возраст матери на момент 
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родов моложе 16 или старше 30 лет, патология настоящей беременности 
(угроза выкидыша, кровотечения, токсикозы, инфекции), нарушения 
режима и питания в период беременности; 
3) отклонения в интранатальном периоде - затяжные, быстрые, 
стремительные роды, раннее излитие околоплодных вод, длительный 
безводный промежуток, оперативные вмешательства, патология пла-
центы и пуповины, крупный плод, неправильное положение плода и др.; 
4) некоторые функциональные и морфологические (врожденные) 
изменения, не требующие в данный момент оперативных вмешательств 
(расширение пупочного кольца, расхождение прямых мышц живота, 
недоопущение яичек в мошонку). 
Группа высокого риска IIБ – дети, перенесшие внутриутробно, во 
время родов или в первые дни жизни какое-то заболевание (состояние) 
и имеющие после выписки из роддома различные отклонения в состоя-
нии здоровья: недоношенные, незрелые и переношенные, с врожденной 
гипотрофией, двойни, с внутриутробным инфицированием, после ас-
фиксии, родовой травмы (НМК II-Шст), гемолитической болезни ново-
рожденных, пневмопатии, реанимационных мероприятий и других со-
стояний. 
В тех случаях, когда выставлена II группа здоровья, следует ука-
зать все группы риска, которые имеются у ребенка. В зависимости от 
факторов риска и их направленности у новорожденных различают сле-
дующие группы риска: по развитию патологии ЦНС, по внутриутроб-
ному инфицированию, по развитию трофических нарушений, по воз-
никновению анемии, по развитию врожденных пороков, социальный 
риск, по аллергии, по синдрому внезапной смерти. 
Такое деление позволяет более дифференцированно проводить 
профилактику заболеваний, уделяя большее внимание детям из группы 
"высокого риска", проводя с ними не только специальные оздорови-
тельные, но и специальные медикаментозные мероприятия. 
Третья группа - дети с верифицированными врожденными или 
наследственными заболеваниями, в соответствии с классификатором 
болезней человека МКБ-10. В результате комплексного осмотра врач 
составляет план диспансерного  наблюдения за ребенком и оздорови-
тельные мероприятия. 
В результате комплексного осмотра врач составляет план диспан-
серного наблюдения за ребенком и оздоровительные мероприятия  на 



















Педиатр 3 раза на дому 1 раз в месяц 1 раз в 
квартал 
1 раз в полу-
годие 
Ортопед  1 раз в первые 3мес. по показ. по показ. 
Офтальмолог  в течение года по показ. по показ. 
Невропатолог  в течение года по показ. по показ. 
Стоматолог  по показ. в течение 
года 
по показ. 
ОАК по показ. 1 раз в первые 3 мес.,  2 раз 
– во втором полугодии 
1 раз в год 1 раз в год 
ОАМ по показ. 1 раз в год 1 раз в год 1 раз в год 
Ан.кала на 
я/г 
  1 раз в год 1 раз в год 
ЭКГ по показ. 1 раз в первые 3 мес. по показ. по показ. 
 
Рекомендации  
Период новорожденности продолжается в течение четырех не-
дель. В этот период происходит процесс адаптации к новым условиям 
жизни и становление многих физиологических функций. Однако в силу 
первоначальной их несостоятельности любое, даже незначительное, на-
рушение в кормлении или в гигиеническом уходе может привести к 
развитию ряда заболеваний. Поэтому отданных рекомендаций зависит 
качество адаптационного периода и правильность формирования фи-
зиологических процессов. 
В рекомендациях должны быть отражены: 
1) санитарно-гигиенический режим (температурный режим поме-
щения, туалет ребенка, правила купания, прогулки, одежда дома и во 
время прогулок, режим прогулок и т.д.); 
2) вскармливание ребенка (правила вскармливания и прикладыва-
ния к груди, частота, длительность, приблизительный объем высасы-
ваемого молока и т.д.). Если ребенок находится на искусственном 
вскармливании, то даются соответствующие рекомендации; 
3) диететика кормящей матери, рекомендации по сохранению 
лактации и профилактике лактостаза, трещин сосков и мастита и т.д.; 
4) физическое воспитание; 
5) закаливание; 
6) при подозрении на отклонения в состоянии здоровья новорож-
денного участковый педиатр должен при необходимости привлечь к 
консультации заведующего педиатрическим отделением, специалиста 
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(указать специальность) и провести лабораторное исследование (указать 
наименование исследования); 
7) при необходимости назначаются профилактические мероприя-
тия; 
8) в тех случаях, когда у ребенка выявляется заболевание, лечение 
проводится на дому или в стационаре в зависимости от характера пато-
логического процесса; дата второго врачебного патронажа. 
Принципы первичной профилактики в основных группах риска 
Доказано, что заболеваемость и смертность значительно выше 
среди детей, имеющих факторы риска при рождении. Реализация этих 
факторов на первом году жизни приводит к возникновению ряда забо-
леваний, создающих дополнительные неблагоприятные факторы, кото-
рые могут существенно отразиться на состоянии здоровья ребенка в те-
чение его дальнейшей жизни. 
Раннее прогнозирование состояния здоровья новорожденного 
продиктовано необходимостью сохранения и укрепления его с помо-
щью разработки и неукоснительного выполнения целенаправленных 
дифференцированных профилактических программ с учетом ожидаемой 
патологии. 
В ориентировочную программу первичной профилактики должны 
быть включены: 
1) частота и сроки осмотров педиатром; 2) частота и сроки осмот-
ров врачами-специалистами (указать специальность); 3) сроки проведе-
ния лабораторно-диагностических исследований и их характер; 4) ле-
чебно-оздоровительные мероприятия; 5) особенности санитарно-
гигиенического режима; 6) особенности питания кормящей матери; 7) 
особенности вскармливания и питания ребенка; 8) физическое воспита-
ние - массаж, гимнастика, характер закаливающих мероприятий и сроки 
начала их проведения; 9) календарь профилактических прививок; 10) 
при необходимости проведения медикаментозной профилактики назна-
чаются препараты в соответствии с группой риска и указывается суточ-
ная доза, длительность курса и т.д. 
На 1-м году жизни участковая медсестра и педиатр осматривают 
ребенка ежемесячно с измерением антропометрических данных, расче-
том и коррекцией питания, привлечением для осмотра при необходимо-
сти узких специалистов, выставлением группы здоровья, направлением 
на общеклинические анализы перед профпрививками. 
После периода новорожденности врач-педиатр дает заключение о  
группе здоровья ребенка опираясь на данные заключения специалистов, 
данные лабораторных и инструментальных методов исследования и ре-
зультатов собственного обследования и наблюдения. 
Проведение оздоровительных мероприятий в группах здоровья 
1 группа здоровья – общие профилактические мероприятия, на-
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правленные на профилактику заболеваемости (режим дня, сбалансиро-
ванное качественное питание, витаминизация, физическое воспитание, 
профилактическая иммунизация, санитарно-просветительная работа). 
2 группа здоровья – специальные профилактические мероприятия, 
направленные на коррекцию имеющихся функциональных отклонений 
и снижение риска заболеваний (закаливание, диета, коррекция физиче-
ских нагрузок и режима, назначение оздоровительных профилактиче-
ских курсов витаминов и минералов). 
3, 4 группы здоровья – лечебные и индивидуальные оздоровитель-
ные мероприятия, направленные на лечение и профилактику обостре-
ний хронических заболеваний и их осложнений. 
  Диспансеризация больных детей 
Проводится участковой службой педиатрического участка дет-
ской поликлиники, согласно приказу Минздрава СССР № 770 от 1986 
года и дополнительным методическим рекомендациям МЗ РБ и прото-
колов МЗ РБ.  
В приказе приводится: перечень заболеваний, при которых ребе-
нок берется на диспансерный учет, сроки и кратность осмотров, про-
должительность диспансерного наблюдения, перечень необходимого 
обследования и консультаций узкими специалистами, план профилак-
тических оздоровительных мероприятий, критерии снятия с диспансер-
ного учета. 
Основным медицинским документом диспансерного больного яв-
ляется «История развития ребенка» (ф. 112/у). Ребенок берется на дис-
пансерный учет после выписки из стационара на основании выписного 
эпикриза, ему заполняется «Контрольная карта диспансерного наблю-
дения» (форма №30/у), которая необходима для учета и планирования 
посещений, оздоровительных мероприятий. Каждое плановое посеще-
ние ребенком врача фиксируется в обеих формах. При взятии на дис-
пансерный учет врач составляет план диспансерного наблюдения. Час-
тота осмотров больных с хронической патологией, характер их обследо-
вания и ведения во многом зависит от особенностей течения патологи-
ческого процесса и состояния ребенка. По окончании календарного года 
на каждого ребенка, находящегося на диспансерном учете, составляется 
этапный эпикриз. Если больной не снимается с учета, одновременно со-
ставляется план диспансерного наблюдения на следующий год. 
В результате научно-исследовательской работы, анализа и стати-
стической обработки полученных данных можно сделать следующие 
выводы:  
1. Матери детей групп риска по реализации внутриутробного ин-
фицирования и детей с клиническими проявлениями внутриутробной 
инфекции имели более зрелый возраст наступления настоящей бере-
менности (р<0,05), отягощенный акушерский анамнез (медицинские 
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аборты, самопроизвольные выкидыши и т.д.), отягощенный гинеколо-
гический анамнез (кольпит, цервицит, эрозия шейки матки и т.д.), пато-
логическое течение настоящей беременности (истмикоцервикальная, 
фетоплацентарная недостаточность, преждевременное излитие около-
плодных вод, хроническая гипоксия плода). 
2. Физическое развитие детей с клиническим проявлением внут-
риутробной инфекции достоверно ниже (р<0,05), по сравнению с деть-
ми с низкой степенью риска без риска реализации внутриутробной ин-
фекции. 
3. Критериями высокого риска реализации инфекции, специфич-
ной для перинатального периода являются: СРБ ультрачувствительный 
от 0,554 мг/л и более; и/или гаптоглобин от 11,93 мг/л и более; и/или ан-
титромбин III от 36,65 мг/л и более. Шанс реализации внутриутробной 
инфекции – 6,00; шанс реализации инфекции при более низких значени-
ях белков острой фазы воспаления – 0,048; показатель отношения шан-
сов – 126,00 (95% ДИ 13,04 – 1217,48, р<0,0001), т.е. шанс реализации 
ИСПП в 126 раз больше.  
4. У новорожденных с клиническими проявлениями внутриут-
робного инфицирования вес и площадь плаценты матери достоверно 
меньше, чем у матерей здоровых детей (р<0,05). Шанс реализации 
внутриутробной инфекции при наличии воспалительных изменений в 
последе в 28 раз больше, чем при нормальной гистологической картине 
последа. У матерей новорожденных с высокой и средней степенью рис-
ка реализации внутриутробной инфекции показатели веса и площади 
плаценты, плацентарно-плодового коэффициента находятся на нижней 
границе нормы с аналогичными показателями у женщин без риска ее 
реализации. 
5. У детей с реализованной внутриутробной инфекцией чаще 
встречается дисгармоничное развитие за счет дефицита массы тела. У 
пациентов с реализовавшейся инфекцией и у пациентов группы риска 
по реализации внутриутробной инфекции отмечается повышение ин-
декса резистентности к возникновению инфекционных заболеваний 
(0,42 [0,33;0,5] и 0,25 [0,17;0,33]). Младенцы с реализованной внутриут-
робной инфекцией и дети с высокой и средней степенью риска ее реали-
зации чаще страдают аллергическими заболеваниями, имеют тенденцию 
к развитию анемии. Запоздалое формирование двигательных и речевых 
навыков, эмоциональных реакций на первом году жизни отмечается у 
большинства детей с реализовавшейся внутриутробной инфекцией. 
 
Рекомендации по практическому использованию результатов 
 
1. При постановке беременной на учет акушер-гинеколог должен 
определить степень риска реализации внутриутробной инфекции с 
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дальнейшим определением уровня белков острой фазы воспаления и 
проведением ПЦР диагностики. 
2. При рождении ребенка с уровнем в пуповинной крови гаптог-
лобина от 11,93 мг/л и более, и/или СРБ ультрачувствительного от 0,554 
мг/л и более, и/или антитромбина III от 36,651 мг/л и более и наличии у 
матери и ребенка факторов риска внутриутробного инфицирования, 
следует считать пациента инфицированным и назначить антибактери-
альную терапию с первого дня жизни. 
В случае показателей гаптоглобина ниже 11,93 мг/л, и/или СРБ 
ультрачувствительного ниже 0,554 мг/л, и/или антитромбина III ниже 
36,651 мг/л от назначения терапии можно отказаться, но ребенок дол-
жен находиться под наблюдением неонатолога, параллельно следует 
провести определение инфекционного агента методом ПЦР. 
3. Диагностическими критериями риска реализации внутриутроб-
ной инфекции являются воспалительные изменения в последе, сниже-
ние его веса и площади, а пациенты нуждаются в назначении терапии. 
4. При наличии у ребенка факторов риска реализации внутриут-
робной инфекции участковые педиатры должны наблюдать за нервно-
психическим развитием по предложенной нами шкале оценки развития 
в декретивные сроки и ежеквартально на первом году жизни.  
При выявлении отклонений в развитии (сумма баллов менее 11 
баллов) пациент должен быть направлен к неврологу для решения во-
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